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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
Helicobacter pylori es considerado un patógeno humano de interés global estimando que más 
de la mitad población mundial está infectada por este microorganismo.(1)(2) La prevalencia es 
menor en países desarrollados (20-40%) y mayor en países en desarrollo (70-90%),(3)(4) 
siendo la distribución en este último grupo de países del 50% en niños menores de 5 años y 
90% en población adulta.(5)  
 
De acuerdo a datos de la Organización Mundial de Gastroenterología, la prevalencia de la 
infección en adultos en Europa Occidental y Oriental es del 40% y 70% respectivamente, 
siendo en Suecia 11%, Suiza 26.6%, Albania 70.7% y Turquía 80%. En América su prevalencia 
en adultos en Estados Unidos y Canadá es 30%, Brasil 82%, Chile 72%, México 70-90% y 
Guatemala 65%.(6) Además pueden existir variaciones en la prevalencia dentro de una misma 
región o país debido a diferentes factores entre los cuales se encuentra el nivel socioeconómico, 
que constituye uno de los principales determinantes en la prevalencia de la infección.(4)(7)(8) 
 
En El Salvador un estudio realizado en el año 2004 en el Servicio de Gastroenterología del 
Hospital Nacional Rosales con una población de 100 pacientes se determino que 61% fueron 
positivos a H. pylori por cultivo. Además el 14% de los habitantes padecían de dispepsia no 
ulcerante, un 15% de úlceras gastroduodenales y el 1% de gastritis tipo B activa crónica.(9) 
 
Se ha evidenciado una estrecha relación entre la infección con patologías como gastritis 
crónica, úlcera péptica, adenocarcinoma gástrico y linfoma del tejido linfoide asociado a la 
mucosa gástrica (MALT).(1)(2) Además estudios recientes han intentado sin éxito demostrar 
una asociación con diferentes enfermedades extra-gastrointestinales.(10)(11) 
 
En la actualidad el tratamiento de primera línea para la erradicación a nivel mundial continúa 
siendo la triple terapia convencional, conformada por un inhibidor de bomba de protones, 
claritromicina, amoxicilina o metronidazol por 7 a 14 días.(7)(12)(13) Sin embargo, la triple 
terapia convencional fracasa en 20-25% de los pacientes, por lo que su éxito en la erradicación 
ha caído a 70-80% en los últimos años(12)(14) y se reconoce que una nueva estrategia 




Algunos factores implicados en el fracaso del tratamiento son el pH ácido del estómago, 
características particulares de la cepa, la resistencia a antibióticos y no cumplimiento del 
tratamiento,(16) siendo estos dos últimos considerados entre los más importantes.(17) Por lo 
cual es importante considerar las tasas de resistencia al momento de elegir antibióticos. A nivel 
mundial estas tasas de resistencia son: metronidazol (50- 80%), claritromicina (5-25%), 
tetraciclina (0-5%) y amoxicilina (0-1%).(3) Estudio realizado sobre la resistencia de H. pylori 
a los antibióticos en El Salvador ha demostrado una alta resistencia a Metronidazol (86%) y 
Tetraciclina (8%) y baja o nula a Claritromicina y Amoxicilina (0%).(18) 
 
En la última década, una terapia secuencial consistente en 5 días de inhibidor de bomba de 
protones y amoxicilina, seguido de 5 días adicionales con inhibidor de bomba de protones, 
claritromicina y metronidazol  ha mostrado mayores niveles de erradicación (≥90%) que la 
triple terapia convencional administrada por 7(19)(20)(21) y 10 días(22)(23)(24), pero la 
mayoría de estudios se han realizado en Italia por lo cual es necesario una evaluación de esta 
terapia en cada región de forma específica.(25) 
 
Un régimen de tratamiento para la erradicación de H. pylori que eleve los niveles de 
erradicación es necesario de forma urgente y este debe tener una alta eficacia contra cepas 
resistentes a metronidazol y que evite el aumento de la resistencia a claritromicina, porque estas 
cada vez van en aumento en la práctica clínica en nuestro medio.(2)(26)(27) 
 
Por lo tanto con los argumentos planteados anteriormente surge la siguiente interrogante: 
¿Cuál esquema terapéutico (terapia secuencial vs triple terapia convencional) utilizado como 
tratamiento de primera línea posee mejor porcentaje de erradicación de Helicobacter pylori en 









DELIMITACIÓN DEL PROBLEMA 
La erradicación de H. pylori involucra antimicrobianos ampliamente utilizados contra otras 
infecciones, pero son administrados a dosis subterapéuticas comparado con las indicadas para 
la erradicación de la bacteria. Varias combinaciones de medicamentos se han desarrollado con 
este propósito y para la curación o prevención de otras enfermedades asociadas a esta 
infección.(18) Uno de los principales determinantes en el fracaso del tratamiento es la 
resistencia a los antibióticos, la cual va en aumento debido al uso continuo y en ocasiones 
inapropiado de antimicrobianos como Claritromicina y Metronidazol alcanzando niveles de 
resistencia del 25% y 40-80 % respectivamente a nivel mundial.(3) 
 
Lo anterior produce una disminución del porcentaje de erradicación de la mayoría de terapias 
de primera línea para la erradicación de H. pylori disponibles actualmente. Dentro de estas, la 
mayoría incluye un inhibidor de bomba de protones, claritromicina, amoxicilina o 
metronidazol.(7)(12) Por lo tanto, es necesario conocer los niveles de resistencia a los 
antibióticos en nuestro medio; pero más determinante resulta utilizar una terapia de primera 
línea que sea efectiva contra cepas resistentes a estos antimicrobianos, debido que de forma 
convencional no se dispone de cultivo y pruebas de susceptibilidad en la práctica clínica y los 
médicos deben escoger de forma empírica el tratamiento más adecuado a utilizar.(6)(25) 
 
Una terapia innovadora que ha sido postulada como una alternativa para la triple terapia 
convencional es la terapia secuencial. Aunque todos los medicamentos utilizados en ésta son 
conocidos y poseen indicación aprobada para la erradicación de H. pylori; lo innovador se 
encuentra en su esquema de administración. La terapia secuencial presenta ventajas sobre 
algunas variables que influyen en la eficacia del tratamiento en comparación de la triple terapia 
convencional, entre las cuales están: edad, tabaquismo, estatus CagA, densidad  bacteriana, 
cepas resistentes a claritromicina, cepas resistentes a nitroimidazoles, y tipo de enfermedad 
(úlcera péptica vs dispepsia no ulcerosa).(28)  
 
El propósito de esta investigación consiste en determinar la probabilidad de erradicación al 
administrar terapia secuencial vs terapia triple convencional como terapias de primera línea 
para erradicación de H. pylori en una población salvadoreña, que ayude a los practicantes 




La erradicación de H. pylori constituye un problema de salud a nivel mundial, principalmente 
en los países en desarrollo. Hace una década se pensaba que el tratamiento para esta infección 
daría resultados igualmente exitosos que el tratamiento para otras infecciones comunes, 
desafortunadamente este no ha sido el caso y actualmente continúa siendo un desafío.(15)(29) 
 
La terapia de primera línea para erradicación de H. pylori al momento continua siendo la triple 
terapia convencional.(7) Sin embargo se reconoce actualmente el descenso progresivo de los 
porcentajes de erradicación a niveles por debajo del 80% alrededor del mundo, es decir que no 
es alcanzada en 1 de cada 5 pacientes.(30) Un estándar de tratamiento para una terapia de 
erradicación debería alcanzar niveles mayores del 90% para ser considerada efectiva.(29) 
 
Se ha demostrado un mayor éxito en la erradicación administrando la terapia durante 14 días 
comparado con esquemas iniciales de 7 días(14) y resultados similares comparado a los 
obtenidos al administrar la terapia por 10 días. Sin embargo, aún administrando la terapia 
durante 14 días se ha evidenciado una disminución progresiva del éxito en la erradicación. (31) 
 
Al utilizar la triple terapia convencional con un inhibidor de bomba de protones, claritromicina 
y metronidazol, en áreas donde la resistencia de H. pylori a metronidazol es mayor al 40%, su 
tasa de erradicación disminuye hasta en un 25%.(7) Estos datos muestran porque el uso de la 
triple terapia convencional con metronidazol ha caído en desuso en nuestro país (resistencia a 
mtz ±86%).(18) El principal mecanismo de resistencia por la bacteria descrito es la inactivación 
del gen rdxA, lo que conlleva una perdida en la actividad enzimática que evita que el 
metronidazol sea convertido a su forma activa.(18)(32) 
 
La resistencia a claritromicina va en aumento a nivel mundial, y es considerado actualmente el 
mayor factor de riesgo para el fracaso del tratamiento de erradicación de H. pylori.(17)(33) Y 
aún con el uso de la terapia triple convencional en poblaciones con resistencia a la 
claritromicina ≤15-20%, se han demostrado una erradicación menor al 80%.(1)(7)(12) Esta 
resistencia se debe a diversas mutaciones en el gen del RNA ribosomal 23S, disminuyendo la 




La claritromicina es utilizada desde edades muy tempranas para el tratamiento de enfermedades 
del tracto respiratorio superior en países desarrollados y recientemente en países en 
desarrollo.(35) En el ministerio de salud de El Salvador durante muchos años la tetraciclina fue 
uno de los antibióticos indicados para erradicación de H. pylori, sin embargo ha sido sustituida 
por la claritromicina en el ultimo listado oficial de medicamentos publicado(36) lo cual podría 
aumentar la resistencia a claritromicina actualmente baja o nula (±0) en el país(18) y disminuir 
la efectividad de las terapias de erradicación que la incluyen. 
 
Desde el año 2000 se inició el estudio de un nuevo tratamiento para la erradicación de H. pylori 
en Italia, conocida como terapia secuencial.(15) Hasta la fecha se han realizado varios estudios 
en Europa y Asia, que demuestran un porcentaje de erradicación más elevado (90-95%) y 
similitud en relación a adherencia al tratamiento y efectos adversos.(2) 
 
En la terapia secuencial se administra la claritromicina por un periodo más corto disminuyendo 
el costo farmacéutico del tratamiento lo cual la hace atractiva como una terapia alternativa en 
poblaciones con escasos recursos. El costo de la terapia secuencial es menor que la triple 
terapia convencional en Estados Unidos, y se evidenció un costo similar de ambas terapias en 
Europa.(37) Además esta ventaja económica se ve fortalecida por una mayor erradicación (±15-
20%) al utilizar la terapia secuencial comparada con la triple terapia convencional por 7 y 10 
días, lo cual además disminuye la administración de terapias de rescate.(28)  
 
El beneficio real de una terapia de primera línea altamente efectiva es mucho mayor que 
solamente su porcentaje de erradicación. Al aumentar la efectividad de la terapia, se reduce la 
falla terapéutica y así la necesidad de nuevos tratamientos, el uso de métodos diagnósticos para 
verificar la erradicación y la pérdida de pacientes durante el seguimiento. Por lo tanto nuevas 
estrategias para mejorar la terapia de primera línea son necesarias.(28) 
 
A pesar de múltiples estudios publicados utilizando la terapia secuencial para erradicación de 
H. pylori, pocos provienen de países en desarrollo siendo éstos los que acumulan la mayor 
población de sujetos infectados y una alta prevalencia de resistencia a antibióticos siendo este 








 Comparar la probabilidad de erradicación de Helicobacter pylori administrando terapia 






 Describir las características sociodemográficas de sexo y edad, prevalencia de 
tabaquismo e indicación para erradicación en los pacientes infectados por H. pylori 
aleatorizados al estudio. 
 Determinar las indicaciones médicas para realización de Endoscopia de Tubo Digestivo 
Superior en pacientes que reciben tratamiento para erradicación de H. pylori. 
 Descubrir los principales hallazgos endoscópicos evidenciados en los pacientes que 
reciben tratamiento para erradicación de H. pylori. 
 Comparar los porcentajes de erradicación en pacientes con úlcera péptica o dispepsia no 
ulcerosa infectados por H. pylori a la administración de la terapia secuencial o triple 
terapia convencional. 
 Comparar la adherencia al tratamiento de pacientes infectados por H. pylori que 
completan el estudio en respuesta a la administración de Terapia Secuencial o Triple 
Terapia Convencional durante 10 días. 
 Comparar los efectos adversos más frecuentes presentados por los pacientes infectados 
por H. pylori que completan el estudio en respuesta a la administración de Terapia 





―Extraordinario e inesperado descubrimiento que la inflamación del estómago (gastritis), así 
como la úlcera del estómago y duodeno, son el resultado de una infección  del estómago 
causada por la bacteria Helicobacter pylori‖.(38) Estas palabras denotan la importancia del 
descubrimiento realizado por Robin Warren y Barry Marshall y las cuales los acreditaron según 
el Comité a recibir el premio Nobel de Medicina y Fisiología en Noviembre de 2005.(39)  
 
El aislamiento y cultivo de H. pylori durante los años 80 condujo a un cambio revolucionario 
en los campos de la gastroenterología y en las enfermedades infecciosas: existía la posibilidad 
de que las úlceras pépticas pudieran ser curadas y el cáncer gástrico prevenido con el uso de 
terapias de erradicación. Esta historia resulta apasionante porque pone de manifiesto los 
prejuicios que deben vencer quienes formulan planteamientos que se oponen a los dogmas 
predominantes en un determinado momento histórico.(40)  
 
Actualmente, la gastritis y la úlcera péptica son consideradas enfermedades infecciosas. En su 
diagnóstico y tratamiento se incluyen  métodos de detección de la bacteria y antibióticos 
respectivamente. Se ha comprobado la relación causal entre H. pylori y el linfoma gástrico y el 
adenocarcinoma(4) siendo catalogado como agente carcinogénico tipo 1 por la OMS en 




Es un bacilo Gram negativo de forma espiral de alrededor de 3 micras de largo, con un 
diámetro de ±0,5 micras y tiene unos 4–6 flagelos de 2.5µm de largo.(43) In vitro es 
microaerófilo de crecimiento lento y necesita un medio complejo para crecer. Puede ser 
identificada por pruebas bioquímicas ya que es oxidasa catalasa y ureasa positiva.(44) Presenta 
una forma cocoide, viable pero no cultivable. Se especula que sea una forma de resistencia 
capaz de soportar las condiciones adversas que encuentra en el medio ambiente reversible a la 




Esta bacteria ocupa un nicho ecológico muy particular, la superficie apical de las células 
epiteliales gástricas; y a pesar de lo inhóspito de este ambiente logra escapar del pH ácido del 
estómago mediante la liberación de amonio y bicarbonato por la enzima ureasa. Otros factores 
como su forma helicoidal, la secreción de enzimas hidrolíticas y la presencia de los flagelos le 
permiten entrar en la capa de mucus, una barrera con propiedades únicas.  
 
Una vez en la cercanía de las células epiteliales la bacteria se adhiere fuertemente a la 
membrana celular apical mediante adhesinas. Esta adhesión conduce la reorganización de dicha 
membrana y la liberación de proteínas por parte de la bacteria (VacA y CagA y IceA) que 
afectan el estado fisiológico de las células gástricas y permiten el crecimiento  de la bacteria, 
logrando escapar además de la respuesta inmune e inflamatoria, del recambio normal del 
epitelio gástrico y de la capa de mucus en la cual reside.(18) 
 
H. pylori origina una fuerte respuesta inmune, humoral y celular en la mucosa gástrica; aunque 
con esto no consigue eliminar la infección y se producen daños en el epitelio gástrico. Tras la 
colonización libera sustancias toxicas que estimulan la respuesta inmunológica local expresada 
en un aumento de IgA secretora, con el fin de evitar el proceso de la infección. En esta etapa 
participan los neutrófilos que son atraídos al sitio de la lesión, de ahí que su presencia en 
compañía de folículos linfoides se considere como "signo de actividad".(44)(46)  
 
Después se produce una amplificación de la respuesta inflamatoria por la interacción de 
linfocitos, neutrófilos, macrófagos, células mastoides y células no inmunes, que al ser atraídos 
al sitio de la lesión, liberan mediadores químicos como citoquinas, eoicosanoides, metabolitos 
reactivos de oxígeno y el sistema del complemento que perpetúan la inflamación.  
 
En esta última etapa, también participan los neuropéptidos liberados por las neuronas del 
sistema nervioso entérico, que contribuyen a ampliar la respuesta inflamatoria y aumentan los 
daños funcionales del estómago colonizado por H. pylori. La segunda etapa es importante en la 
patogénesis de la inflamación gástrica; resalta la participación del sistema inmune local y 






Modo de Transmisión 
Todavía no se ha logrado establecer el mecanismo de transmisión de la bacteria, pero se 
sostiene que la mayoría de personas adquieren la infección por transmisión fecal–oral que se 
produce principalmente por medio de la ingesta de agua y alimentos contaminados por malas 
condiciones de higiene.(8)(18)(47)(48)(49)  
 
Estudios han considerado la transmisión oral–oral a través del contacto materno (madre–hijo) 
ya que existe evidencia de recombinación entre las cepas aisladas de integrantes de un mismo 
núcleo familiar. Se ha sugerido la  transmisión por medio de procedimientos como colocación 
de sondas orogástricas, endoscopias e instrumentos odontológicos a nivel hospitalario.(18)(47)  
 
No existe evidencia de transmisión zoonótica de esta infección; sin embargo H. pylori se ha 
aislado en animales como primates, gatos domésticos y ovejas.(47) El ultimo reservorio 
sugerido son larvas de Musca domestica (moscas) y  Periplaneta fuliginosa (cucarachas) pero 
no existen suficientes datos que demuestren la transmisión de la bacteria por estos vectores.(18)  
 
Epidemiología de la Infección 
H. pylori es uno de los agentes infecciosos más comunes colonizando más de la mitad de los 
habitantes a nivel mundial. Sin embargo la edad de la primera infección, la incidencia y 
prevalencia, y posiblemente los síntomas y las secuelas de la infección difieren en gran medida 
en países en desarrollo con respecto a los desarrollados.(6)(50)(51)(5)  
 
La prevalencia de la infección en países en desarrollo es más elevada de forma notable y la 
incidencia ocurre a rangos mayores, mientras en los países desarrollados la prevalencia es baja 
y la incidencia anual es de 1-2%.(5) En Estados Unidos la infección en niños menores de 5 
años es del 5% y solamente el 10% de la población está infectada en la adolescencia. En 
contraste en los países en desarrollo ocurre a edades más tempranas, a los 5 años de edad el 
50% de la población está infectada y en los adultos puede llegar hasta el 90% o más.(50)  
 
A nivel mundial hay varias cepas de H. pylori que difieren en su virulencia, y los diferentes 
factores que intervienen como los vinculados al huésped y al ambiente determinan diferencias 
en la expresión de la enfermedad. 
10 
 
La edad, etnia, género, geografía y condición socioeconómica son todos factores que influyen 
en la incidencia y prevalencia de la infección por H. pylori. Basado en lo anterior la prevalencia 
de H. pylori difiere de un país a otro y puede diferir entre grupos de edades, étnicos y sociales 
dentro de un mismo país.(50) 
 
Factor Socioeconómico 
Ha sido reconocido como uno de los factores más importante para la infección de H. pylori. Se 
afirma el nivel socioeconómico como la causa de la elevada prevalencia en países en desarrollo 
y se sugiere aunque sin certeza que es también la razón de la baja prevalencia en países 
desarrollados. Dentro de nivel socioeconómico se incluye además de ingresos económicos 
también determinantes como: estándares de vida, saneamiento, urbanización, nivel educativo, 
hacinamiento, densidad de vivienda, entre otros.(50) El nivel educativo ha sido ocupado en 
muchos estudios como indicador de nivel socioeconómico y es considerado uno de los 




Helicobacter pylori es la bacteria que más comúnmente infecta el estómago del hombre y se 
encuentra asociada a gastritis crónica, úlceras duodenales, úlceras gástricas, adenocarcinoma 
gástrico y linfoma del tejido linfoide asociado a la mucosa gástrica (MALT).(1)(7)  
 
Ulcera péptica y Gastritis 
La infección por esta bacteria constituye la mayor causa de gastritis crónica en la actualidad. 
Además, alrededor del 80-90% de ulceras duodenales y ≥70% de ulceras gástricas son 
producidas por H. pylori, es decir que una persona infectada con la bacteria tiene 15 veces 
mayor riesgo de presentar una ulcera péptica en la vida.(6)(3)  
 
Estudios realizados demuestran que la mayoría de pacientes con diagnostico de ulcera gástrica 
o duodenal se encuentran infectados con cepas portadoras del gen cagA, el cual es asociado con 
el desarrollo de una fuerte actividad inflamatorio a nivel de la mucosa gástrica y con las 




La gastritis es etiológicamente multifactorial, en donde el factor más común es la infección por 
Helicobacter pylori.(54)  
 
La erradicación de la bacteria produce la curación de la ulcera péptica y una disminución de las 
recidivas a largo plazo. En estudio con 700 pacientes se demostró que el 80% de pacientes sin 
tratamiento presentaron recidivas en comparación de solo un 4% de los pacientes tratados en un 
periodo de 12 meses.  Además, Labenz y cols. demostraron un menor porcentaje de ulceras 
pépticas sangrantes y sus complicaciones en pacientes a quienes se les erradico la bacteria.(55)  
 
Por otro lado existen diversas maneras de clasificar la gastritis dependiendo de criterios 
clínicos, factores etiológicos, endoscópicos o patológicos. La gastritis aguda se caracteriza por 
un infiltrado inflamatorio transitorio a predominio de neutrófilos y puede presentar sangrado de  
mucosa y/o erosiones. La gastritis crónica se caracteriza por un infiltrado inflamatorio con 
linfocitos y células plasmáticas; dependiendo del compromiso de la lámina propia se clasifica 
en superficial o profundo.(54)(56)  
 
Otra clasificación importante es la Clasificación actualizada de Sídney, basada en hallazgos 
endoscópicos, histológicos, etiológicos, topográficos y grado de daño. Este sistema requiere 
tomar al menos 5 biopsias del estomago. En la clasificación de las gastritis crónicas, en este 
sistema, se reconocen: 
• Gastritis antral no atrófica, que es asociada con H.pylori, suele ser una gastritis superficial, sin 
atrofia, conocida también como gastritis tipo B. 
• Gastritis atrófica multifocal antral y corporal, asociada principalmente a factores externos, el 
más importante H. pylori. 
• Gastritis atrófica corporal difusa, denominada también como gastritis autoinmune o gastritis 
tipo A; se asocia con anemia perniciosa.(54)(57)  
 
La última clasificación con relación a las gastritis las divide en aspectos etiológicos, 
endoscópicos y patológicos, en esta clasificación encontramos: 
a) Gastritis erosivas o hemorrágicas 
b) Gastritis no erosivas 




En las gastritis erosivas no existe componente inflamatorio pero si daño epitelial o endotelial, 
generalmente relacionado a drogas, estrés e hipertensión portal. Las gastritis no erosivas, no 
hay evidencia endoscópicamente pero histológicamente hay inflamación, la causa más común 
es la infección por H. pylori.(54) 
 
Cáncer Gástrico 
H. pylori constituye la causa principal de gastritis crónica, condición que produce atrofia 
gástrica, metaplasia, displasia y finalmente cáncer. Estudios demuestran que una persona tiene 
mayor riesgo de desarrollar cáncer gástrico cuando se encuentra infectada  con la bacteria.(7) 
 
Un alto porcentaje de personas infectadas no desarrollan las patologías previas al cáncer 
gástrico. Este hecho puede ser explicado por la interacción de determinadas características en 
las cepas de H. pylori (virulentas, no virulentas), el genotipo del huésped (polimorfismos en 
genes como IL I, TNF, MUC-1 y HLA) y la exposición a determinados factores ambientales (el 
humo del tabaco, dieta y consumo excesivo de sal).(7)(18) 
 
A nivel mundial especialmente en países en vías de desarrollo el cáncer gástrico constituye la 
segunda causa de muerte por cáncer; y más del 10% de nuevos cáncer diagnosticado.  En 
nuestro país no existen datos que demuestren la incidencia de cáncer gástrico, sin embargo un 
estudio realizado en el área metropolitana (1997-2003) reporto que 541 hombres y 432 mujeres 
fallecieron por esta causa.(18) 
 
Linfoma no Hodking de células B (MALT) 
La asociación epidemiológica entre linfoma MALT e infección por H. pylori fue inicialmente 
descrita por Wotherspoon y cols. en 1991. El linfoma MALT representa entre el 4 y el 20% de 
los linfomas no hodgking y más del 50% de los linfomas gástricos primarios.(58) Estudios han 
demostrado que aproximadamente el 62% de los pacientes con linfoma MALT de bajo grado 
tienen una remisión completa después de 12 meses de tratamiento para la erradicación de H. 
pylori. Se concluyo que la erradicación de Helicobacter pylori es el tratamiento de primer 
escoge para pacientes infectados con Helicobacter pylori con linfoma MALT gástrico de bajo 





Dispepsia Funcional  
El comité de expertos para los criterios de ROMA III ha definido dispepsia no ulcerosa o 
disfuncional como la presencia de síntomas originados en la región gastroduodenal en ausencia 
de enfermedad sistémica, orgánica o metabólica que pueda originarlos.(59)  
 
En la actualidad alrededor del 40% de los pacientes a quienes se les realiza una endoscopia de 
tubo digestivo superior con síntomas de dispepsia  presentan ulcera péptica, Reflujo 
gastroesofagico o malignidad; el 60% restante se clasifica entonces como Dispepsia Funcional. 
Numerosas teorías se han descrito para explicar la etiopatogenia de la dispepsia funcional, 
actualmente se han sugerido las siguientes: i) alteración de la acomodación gástrica a los 
alimentos ingeridos, ii) enlentecimiento en el vaciamiento gástrico, iii) hipersensibilidad 
visceral a la distensión gástrica e hipersensibilidad duodenal a lípidos y ácidos, iv) motilidad 
altera a nivel duodenoyeyunal, y v) fluctuaciones fásicas del volumen postprandial.(60)(61)  
 
Los criterios de Roma III han decidido clasificar la dispepsia funcional en dos categorías: 
a) Sindrome de dolor epigástrico. 
b) Sindrome de distres pospandrial. 
En la actualidad la Dispepsia Funcional es considerada una patología común pero sin ningún 
tratamiento totalmente efectivo para el alivio de los síntomas.(59)(60) En el año 2003 una 
revisión Cochrane acerca de la eficacia de la erradicación de Helicobacter pylori en la dispepsia 
funcional, concluyo que el tratamiento para H. pylori en pacientes con dispepsia funcional tiene 
poco pero significativos efectos en el alivio de síntomas de la dispepsia.(62)(63) 
 
Reflujo Gastroesofágico 
La posible asociación entre la Enfermedad por Reflujo Gastroesofágico y la infección por H. 
pylori continua siendo controversial.(7)(64) En la actualidad la gran mayoría de pacientes con 
infección por H. pylori presentan una baja incidencia de Reflujo gastroesofágico. Por otro lado 
la erradicación de la infección no ha demostrado presentar ninguna alteración en la naturaleza 
del Reflujo gastroesofágico; es decir que no conlleva a su aparecimiento ni agrava la 
sintomatología inclusive cuando el paciente se encuentra en tratamiento con inhibidores de 




Por último no es necesario un examen diagnostico rutinario para H. pylori en pacientes con 
Reflujo gastroesofágico a menos que exista historia de tratamiento prolongado con inhibidores 
de bomba de protones. Sin embargo, la evidencia actual indica que el H. pylori no juega ningún 
papel en los mecanismos patógenos de la enfermedad por reflujo gastroesofágico y que su 
erradicación no conlleva a un empeoramiento de la enfermedad.(64)  
 
Enfermedades Extra-gastrointestinales 
Se ha comprobado la relación de la infección por H. pylori con enfermedades como Anemia 
por deficiencia de hierro y Purpura Trombocitopénica Idiopática.(7)(66)(67) Por lo tanto es 
recomendado que la infección por Helicobacter pylori debe ser buscada y tratada en pacientes 
con dichas enfermedades.  
 
Finalmente, recientes estudios publicados han intentado demostrar la asociación de  la infección 
por H. pylori con diferentes enfermedades extra-gastrointestinales como enfermedades 
cardiovasculares, dermatológicas, metabólicas, entre otras. Sin embargo hasta el momento no 
existe evidencia suficiente que compruebe la existencia de esta asociación.(10)(11)  
 
MÉTODOS DIAGNÓSTICOS 
Los primeros informes sobre el hallazgo de H. pylori se realizaron analizando biopsias 
gástricas, lo que llevó a definir una serie de métodos diagnósticos basados en el análisis de 
tejidos, o sea cuyo prerrequisito era la endoscopía gástrica y por ende la biopsia, de ahí que 
esos métodos fueron denominados invasivos; en contra posición con aquellos otros 
desarrollados más tarde, que no requieren biopsia y que se denominan no invasivos.(47)  
 
Entre los invasivos están el estudio histopatológico, cultivo, y test rápido de ureasa (PRU). Son 
los más utilizados por haber sido de los primeros en desarrollarse. Los métodos no invasivos 
incluyen el test de urea espirada marcada con Carbono (UBT en ingles), prueba de antígeno en 
heces (anticuerpo monoclonal o policlonal) y pruebas serológicas (medición de niveles de 
anticuerpos IgA e IgG) utilizados principalmente en estudios epidemiológicos y como pruebas 




La elección del método diagnóstico depende en gran medida de la disponibilidad y el costo, 
además hay que distinguir entre los utilizados para el diagnóstico de infección y aquellos que 
buscan confirmar la erradicación de la infección. Otros factores importantes son: situación 
clínica, prevalencia de la infección en la población, probabilidad de la infección antes del 
diagnóstico y factores que puedan incidir en los resultados.(6) 
 
La detección por cualquiera de los métodos anteriores, a excepción de las pruebas serológicas 
exige asegurar que el paciente no haya recibido medicación con un inhibidor de bomba de 
protones o antagonista de los receptores de histamina 2 durante por lo menos las 2 semanas 
previas y antibióticos durante las 4 semanas anteriores al examen.(7)(43) 
 
Además la prueba serológica está recomendada en pacientes infectados que presentan sangrado 
de tubo digestivo y condiciones asociadas con una densidad bacteriana baja. Ya que la prueba 
de ureasa, cultivo, estudio histopatológico y prueba de urea espirada han mostrado una baja 
sensibilidad en pacientes con sangramiento agudo por ulcera péptica y la prueba en heces con 
anticuerpos policlonales tiene baja especificidad, ya que posee reactividad cruzada con 
productos sanguíneos.(7)  
 
Pruebas Invasivas 
Prueba rápida de ureasa: Por su sencillez, rapidez y bajo costo, se considera como una 
técnica de elección para el diagnóstico inicial de la infección por H. pylori en aquellos 
pacientes que se someten a endoscopia.(68) La prueba rápida de ureasa es una técnica que 
determina la actividad de la enzima ureasa en una pequeña muestra de mucosa gástrica, dicha 
prueba es universalmente empleada para detectar la presencia de este microorganismo.  
 
Si la muestra de mucosa gástrica está infectada por H. pylori, la ureasa hidroliza la urea para 
convertirla en amonio y en anhídrido carbónico. Esta reacción es alcalina, por lo tanto el 
cambio de pH  modifica el color del indicador.(69) El cambio de color puede ser inmediato (<5 
minutos), o tardío hasta 24 posterior a la obtención de la muestra.(70) Aunque las soluciones de 
urea pueden ser preparadas sin dificultad en los laboratorios de bacteriología, en la práctica 
clínica generalmente se utilizan preparados comerciales. La sensibilidad y especificidad de 
todas ellas, son en general > 90% y 95% respectivamente.(7)  
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Los resultados falsos positivos, que son raros, pueden producirse en pacientes con intensa 
aclorhidria por sobrecrecimiento de bacterias productoras de ureasa (Proteus, Klebsiella) y que 
la biopsia contenga sangre o bilis.(69) Pueden existir falsos negativos si el número de bacterias 
en la biopsia es escaso, o pacientes tratados con inhibidor de bomba de protones o antibióticos. 
Además, se ha sugerido que la sensibilidad puede aumentar si se toma 2 biopsias gástricas en 
vez de una, siendo esto importante en pacientes con atrofia y metaplasia intestinal severa.(71)  
 
Histología: Este método diagnóstico ha sido catalogado por algunos como el estándar de oro 
para la detección de la infección por H. pylori.(72) Una de las ventajas de la histología es que 
permite evidenciar los cambios patológicos asociados con la infección por esta bacteria como 
inflamación, atrofia, metaplasia intestinal y malignidad.(57) Esta prueba logra alcanzar niveles 
de sensibilidad y especificidad ≥95%.(12) Sin embargo, se trata de una prueba imperfecta 
debida que se encuentra influenciada por variables como: sitio, número y tamaño de la muestra 
gástrica, técnica de tinción y el grado de experiencia del patólogo.(72) 
 
Una de las recomendaciones actuales para el estudio histopatológico es la obtención de 
muestras gástricas de dos sitios diferentes: cuerpo y antro gástrico. Un estudio demostró que la 
adición de biopsias del cuerpo gástrico a la obtención de biopsias del antro incrementó la 
detección de H. pylori en un 10% comparado con solamente la obtención de biopsias del antro 
gástrico. Además la sensibilidad de la histología también se ve afectada por el uso de 
medicamentos como antibióticos, bismuto e inhibidores de bomba de protones.(73) 
 
Cultivo: Es otro método de diagnóstico altamente especifico para la identificación de infección 
activa por H. pylori.(12) Para la realización de esta prueba se utilizan diferentes medios como 
Skirrow, agar Mueller – Hinton, agar infusión cerebro-corazón o agar Wilkins Chalgren.(8) 
Resulta ser una técnica atractiva ya que no solo detecta la bacteria, además permite la 
caracterización de la sensibilidad antimicrobiana. Desafortunadamente, el cultivo no posee la 
misma sensibilidad que la prueba de ureasa o histología.(12) Esta prueba tiene un costo 
elevado, es de larga duración y se necesita de un equipo experimentado,  por lo tanto muchas 





En el Consenso de Maastricht III se abordó uno de los puntos más determinantes y de mayor 
controversia como es el cuál es el momento adecuado para realizar cultivo y pruebas de 
susceptibilidad antimicrobiana, concluyendo que es necesario posterior al fracaso del 
tratamiento de segunda línea para el escoge de un nuevo tratamiento para erradicación de H. 
pylori y en áreas donde se desee utilizar claritromicina y su resistencia sea ≥15-20%. Cabe 
mencionar que la sensibilidad antibiótica del metronidazol in vitro no siempre se correlaciona 
con la sensibilidad in vivo, por lo cual su uso en la práctica clínica no está recomendado.(7)  
 
 
Pruebas No Invasivas 
La endoscopia es un procedimiento costoso, no placentero y que conlleva cierto riesgo de 
complicaciones para el paciente; por lo tanto se han introducido métodos diagnósticos no 
endoscópicos para la detección de H. pylori. En adición al rol definido de estas pruebas  en 
estudios epidemiológicos, los métodos no invasivos son probablemente la mejor opción para 
monitorizar la erradicación en la práctica clínica, excluyendo aquellos pacientes con úlcera 
gástrica complicada que pueda requerir control con endoscopia.(74)  
  
Actualmente existen 3 métodos diagnósticos no endoscópicos para detectar la infección: 
serología que identifica la reacción inmunológica, mientras que la prueba de ureasa en aliento y 
la prueba de antígeno en heces identifican la presencia activa de H. pylori.(12)  
 
Test de Urea espirada: detecta la actividad de la enzima ureasa del H. pylori. La ureasa hidro-
liza a la urea generando compuestos de CO2 y amonio. El CO2 difunde a través de la mucosa 
gástrica a la circulación general, pasa a la circulación venosa capilar y difunde a través del 
plexo capilar hacia los alveolos, para ser finalmente expulsado en el aliento espirado. Usando 
moléculas de carbono marcadas (13C,14C) este CO2 puede ser detectado en muestras de aire 
espiradas por el paciente. Por su cualidad radioactiva, se recomienda evitar el uso de 14C en 
niños y gestantes. La sensibilidad y especificidad de esta prueba se encuentra alrededor de 88% 





Serología: La infección por H. pylori estimula una reacción inmunitaria humoral que persiste 
como consecuencia de la exposición continua a las bacterias. En una fase inicial de la 
enfermedad se sintetizan inmunoglobulinas M (IgM), las cuales desaparecen posteriormente. 
Los anticuerpos IgG e IgA se producen poco después que los IgM y pueden perdurar durante 
meses, o incluso años. Debido a que los títulos de anticuerpos se mantienen durante muchos 
años, esta prueba no se puede usar para distinguir entre una infección pasada y otra activa.(75) 
 
El titulo de anticuerpos no presenta correlación alguna con la gravedad de la enfermedad ni con 
la respuesta al tratamiento. Sin embargo, estas pruebas son útiles para demostrar la exposición a 
las bacterias, tanto para estudios epidemiológicos como para evaluación inicial de un paciente 
sintomático.(7) Detecta anticuerpos IgG o IgA contra la bacteria en el suero, sangre total u 
orina del paciente, mediante la técnica de ELISA. Puede ser realizada de manera cuantitativa en 
el laboratorio o de manera cualitativa en el mismo consultorio a través de kits especiales.(8) 
 
Diferentes estudios han demostrado que la sensibilidad de este método varía entre 76-84%, 
mientras que la especificidad se encuentra entre 79-90%.(76)(77) La serología es de bajo costo, 
además de fácil y rápida realización; sin embargo no logra diferenciar entre una infección 
activa o pasada, y su valor predictivo positivo o negativo depende en gran medida de la 
probabilidad de infección previa al test en la población estudiada.(7)(12) Las pruebas en suero 
y orina muestran una eficacia similar, a diferencia de las realizadas en saliva, cuya sensibilidad 
y especificidad es inferior.(8)  
 
Detección del antígeno en heces: detecta la presencia de antígenos de H. pylori en las heces de 
los pacientes infectados mediante la técnica de inmunoensayo enzimático. Se realiza en el 
laboratorio con anticuerpos monoclonal y policlonales. La sensibilidad y especificidad de esta 
prueba es alrededor del 94% y 92% respectivamente. La sensibilidad disminuye a 69% si la 
muestra de heces permanece a temperatura ambiente por 2 a 3 días. En una revisión 
bibliográfica de 89 estudios evaluando la prueba de antígeno en heces, la sensibilidad y 
especificidad fue 91% y 93% respectivamente.(7)(12) Debería tener un lugar más prominente 






Comprobación de la erradicación de Helicobacter pylori 
Los métodos diagnósticos no invasivos constituyen la opción más recomendada para 
comprobar el éxito de la terapia utilizada para la erradicación de H. pylori. Lo anterior  no se 
cumple solamente en los casos en que la endoscopia esté indicada, como por ejemplo es el caso 
de los pacientes con úlcera gástrica.(7) Una revisión sistemática de los métodos diagnósticos 
utilizados con este propósito ha demostrado que el test de urea espirada (UBT) es considerado 
la mejor opción con una sensibilidad del 94% y una especificidad del 95%.(74)  
 
Múltiples estudios han demostrado resultados similares en la detección de H. pylori en 
pacientes no tratados por medio de test de urea espirada comparado con la  prueba de antígeno 
en heces, sin embargo se ha evidenciado que la exactitud de la prueba de antígeno en heces es 
menor comparada con el test de urea espirada (88% vs 97%) cuando se utiliza para comprobar 
la erradicación de H. pylori posterior a la administración de un tratamiento.(78)(79)(80)  
 
A pesar de lo anterior, algunas de las ventajas que posee la prueba de antígeno en heces son su 
menor precio y mayor facilidad de realización comparado con la prueba de urea espirada. 
Además existen otros estudios que han encontrado una sensibilidad y especificidad similar 
entre ambas pruebas en pacientes que se desea comprobar el éxito en la erradicación.(81)  
 
El Consenso de Maastricht III afirma que el test de urea espirada continua siendo el método de 
primera línea para comprobar la erradicación de la bacteria, pero que cuando esta prueba no se 
encuentra disponible la prueba de antígeno en heces puede ser utilizada. La confirmación de la 
erradicación de H. pylori debe ser realizada al menos 4 semanas posterior a la administración 









Las indicaciones para la erradicación de Helicobacter pylori confirmadas en el Reporte de 
Consenso Maastricht III son: (7)  
 
Recomendación (H. pylori positivo) Grado de Recomendación 
Ulcera gástrica o duodenal (activa o no, 




Gastritis atrófica B 
Posterior a resección de cáncer gástrico B 
Familiares en primer grado de pacientes 
con cáncer gástrico 
B 




Además existe un alto grado de recomendación que la erradicación de H. pylori es apropiada en 
pacientes infectados con dispepsia no ulcerosa previamente investigada. Se concluyó que una 
estrategia de diagnosticar y tratar la infección por H. pylori es adecuada en pacientes con 
dispepsia no investigada, tomando en cuenta la consideración que esta estrategia es solamente 
efectiva en poblaciones con una alta prevalencia de la bacteria.(63)(82)  
 
Se ha demostrado que la erradicación de H. pylori es importante en pacientes con uso crónico 
de AINES, pero insuficiente para prevenir ulceras producidas por estos medicamentos 
completamente.(7) Pero en pacientes antes del inicio de uso de AINES, la erradicación de  la 
bacteria puede prevenir úlcera péptica o sangrado.(83)(84) Además se evidenció que en 
pacientes con uso crónico de aspirina que sangran, debe ser investigada infección por H. pylori 
y ser erradicada en caso de encontrarse positivo.(85) 
 
Finalmente está indicado la investigación y erradicación de H. pylori en pacientes que se ha 
diagnosticado la infección y que presentan alguna enfermedad extra-gastrointestinal específica 




Resistencia a Antibióticos 
La infección por Helicobacter pylori se encuentra en más del 50% de la población mundial y 
muchos estudios estiman que en los países en vías de desarrollo más del 90% de la población se 
encuentra infectada. Se ha evidenciado que el principal factor que determina el fracaso del 
tratamiento para erradicación de H. pylori es la resistencia a los antibióticos.(34)  
 
Actualmente, los niveles de resistencia reportados a nivel mundial son: metronidazol (50- 
80%), claritromicina (5-25%), tetraciclina (0-5%) y amoxicilina (0-1%). Estudios realizados 
sobre la resistencia de esta bacteria a los antibióticos en el Salvador, han demostrado una alta 
resistencia a Metronidazol (86%) y Tetraciclina (8%) y baja o nula a Claritromicina y 
Amoxicilina (0%).(17)(18) 
 
Metronidazol (Anexo 1) 
En el tratamiento contra  la  infección por H. pylori, el Metronidazol  (Mtz) ha sido uno de los 
antibióticos más utilizados, pero su empleo en otras infecciones ha traído como resultado el 
desarrollo de niveles elevados de resistencia.(88)  
 
La incidencia en la resistencia del metronidazol es paralela al uso del medicamento y varia 
geográficamente  calculándose que la tasa de erradicación con una terapia que incluya este 
antibiótico es de 90% en cepas sensibles, pero ≤75% en cepas resistentes. Además, varios 
estudios demuestran que la resistencia reduce el éxito de la triple terapia convencional en un 
promedio del 37,7%.(34)(89)  
 
El principal mecanismo descrito es por medio de la inactivación del gen rdxA, lo que conlleva 
una pérdida de la actividad enzimática que evita que el Mtz sea convertido en su forma activa. 
Sin embargo en la actualidad aunque la mayoría de estudios demuestran que la inactivación del 
gen rdxA es suficiente para inducir resistencia, se ha considerado la posibilidad de que otros 
genes o mecanismos están involucrados en la resistencia.(18)(32)  
 
Claritromicina (Anexo 2) 
La resistencia a claritromicina se ha incrementado en los últimos años a nivel mundial, debido  
al incremento de su uso en enfermedades tracto respiratorio superior principalmente en países 
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desarrollados y en menor medida en países en desarrollo. Constituye el principal determinante 
en la efectividad de la erradicación de H. pylori con la triple terapia convencional (IBP-
amoxicilina-claritromicina). En una revisión sistémica realizada recientemente se reporto una 
disminución del 53% en el porcentaje de erradicación al utilizar la triple terapia convencional 
en pacientes con cepas resistentes a claritromicina.(7)(8)  
 
Análisis genéticos han demostrado que la resistencia de H. pylori a claritromicina es debido a 
diversas mutaciones en el gen del RNA ribosomal 23S y específicamente en la región de la 
actividad peptidiltransferasa, en el dominio V.  Por lo tanto el mecanismo de resistencia a 
claritromicina se debería a una disminución de la capacidad de unión del antibiótico al 
ribosoma, de modo que no se afecte la síntesis de proteínas.(34)(32)  
 
Amoxicilina (Anexo 3) 
La amoxicilina es un antibiótico ampliamente utilizado en diferentes patologías infecciosas, 
tiene acción bactericida y actúa frente a microorganismos grampositivos y gramnegativos, 
inhibiendo la biosíntesis y reparación de la pared bacteriana. En estudios mundiales y locales se 
ha demostrado niveles muy bajos de resistencia frente a H. pylori.(32)   
 
Las bacterias gran negativas generalmente se vuelven resistentes a los β lactamicos porque 
adquieren el gen β lactamasa. Sin embargo, hasta la fecha no se ha reportado ninguna cepa que 
produzca β lactamasa. Otros mecanismos descritos que explican la resistencia los β lactamicos 
son mutaciones en las proteínas de unión a penicilinas, cambios en la permeabilidad de la droga 
y alteraciones en las bombas de flujo.  
 
El mecanismos por el cual H. pylori ha creado resistencia se basa en mutaciones descritas en las 
proteínas de unión a penicilinas (PBP por sus siglas en ingles). Se han descrito tres PBPs 
(PBP1, PBP2 y PBP3). Recientemente Okamoto y colaboradores demostraron que cambios en 
la  PBP1 del H. pylori están involucrados en la resistencia a amoxicilina y que este fenotipo es 
trasmitido a otras cepas. Sin embargo este solo mecanismo no es suficiente para obtener altos 




Terapias para Erradicación de Helicobacter pylori 
Antes del escoge de un tratamiento específico existen diversos factores que se deben 
considerar, dependiendo del país o región específica, entre los cuales tenemos: prevalencia de 
la infección por H. pylori, prevalencia de cáncer gástrico, resistencia a los antibióticos, 
disponibilidad de endoscopia y demás pruebas diagnósticas, efectividad de los tratamientos a 
nivel local, resultado de tratamientos anteriores, disponibilidad de bismuto, efectos adversos, 
dosis recomendada y duración del tratamiento, costos y presupuesto.(6) 
 
El tratamiento para erradicación de H. pylori no ha cambiado significativamente durante la 
última década, a pesar que han surgido terapias alternativas muy prometedoras.(25) Al 
momento a nivel mundial la terapia de primera línea recomendada continúa siendo la triple 
terapia convencional.(7)(12)(90)(91)(92) Sin embargo, ésta fracasa en 30% de los pacientes; las 
tasas de erradicación han caído a 70-85% en los últimos años, y se reconoce que una nueva 
estrategia terapéutica con mejores niveles de erradicación es necesaria.(6)  
 
Triple Terapia Convencional 
La terapia más recomendada en todas las guías internacionales como tratamiento inicial para 
erradicación de Helicobacter pylori, es la llamada triple terapia convencional, que incluye un 
inhibidor de bomba de protones más la combinación de 2 antibióticos, ya sea claritromicina con 
amoxicilina o metronidazol, durante al menos 7 días.(7)(12)(90)(91)(92)  
 
Los porcentajes de erradicación exitosos iniciales con la triple terapia convencional  (superiores 
al 90%) han venido disminuyendo de manera notoria y progresiva en diversas partes del 
mundo, llegando a valores actuales entre 57 a 73% administrada por 7 días(93) y de 67 a 79% 
durante 10 días.(94) Por ejemplo en dos estudios doble ciego multicéntricos en Estados Unidos 
encontraron niveles muy bajos de erradicación con la administración de la triple terapia 
convencional, siendo del 77% en ambos.(94)(95) 
 
Además dos meta-análisis incluyendo más de 53,000 pacientes encontraron un porcentaje de 
erradicación menor al 80%, concluyendo como hemos mencionado anteriormente que los 
niveles de erradicación de H. pylori a nivel mundial y en especial en los países occidentales con 
el uso de esta terapia han disminuido a niveles inaceptables.(96)(97)  
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La resistencia a los agentes antimicrobianos se ve aumentada por su uso indiscriminado y la 
resistencia a claritromicina es debido al incremento en su administración para las infecciones 
del tracto respiratorio superior.(35)(98) Se ha demostrado que la resistencia antimicrobiana es 
la mayor responsable de los porcentajes actuales de erradicación con el uso de la triple terapia 
convencional.(17)(99) Un meta análisis demostró hasta una disminución del 60% en el 
porcentaje de erradicación de H. pylori con la triple terapia convencional si la resistencia a la 
claritromicina se encontraba presente.(17)(100) 
 
De acuerdo al reporte del consenso de Maastricht III, la triple terapia convencional con un 
inhibidor de bomba de protones, amoxicilina y claritromicina continua siendo la primera opción 
de tratamiento para erradicación de H. pylori en poblaciones con una resistencia a la 
claritromicina menor al 15-20%. Sin embargo, en poblaciones con resistencia al metronidazol 
menor al 40% es preferible el uso de la triple terapia convencional con un inhibidor de bomba 
de protones, claritromicina y metronidazol.(7) 
 
La duración del régimen con la triple terapia convencional ha sido motivo de debate durante los 
últimos años y se han realizado diferentes estudios para determinar cual régimen resulta más 
efectivo para la erradicación de H. pylori.(25) Un estudio comparativo entre el uso de 7 y 10 
días de duración de triple terapia convencional en Estados Unidos demostró diferencias 
favoreciendo la terapia por 10 días.(94) Otro estudio en Europa no encontró diferencias entre el 
uso de triple terapia convencional durante 1 o 2 semanas.(101) Sin embargo una revisión de 
estudios controlados sugiere que el tratamiento por 14 días es superior que su administración 
por 7 días,(14) y actualmente en Estados Unidos se recomienda utilizar la triple terapia 
convencional por lo menos durante 10 días.(25)  
 
Terapia Secuencial 
Una terapia innovadora que ha sido postulada como una alternativa para la triple terapia 
convencional, es la denominada terapia secuencial. Aunque todos los medicamentos utilizados 
en ésta son conocidos y poseen indicación aprobada para la erradicación de H. pylori; lo 




La terapia secuencial consiste en administrar un inhibidor de bomba de protones y amoxicilina 
1 g, ambos dos veces al día, durante 5 días y seguido por una triple terapia conformada por un 
inhibidor de bomba de protones, claritromicina 500 mg, y metronidazol o tinidazol 500 mg, 
todos dos veces al día, por los restantes 5 días.(102) 
 
Existen diferentes estudios que han administrado la terapia secuencial incluyendo diferentes 
tipos de inhibidores de bomba de protones (omeprazol, lanzoprazol, pantoprazol, rabeprazol o 
esomeprazol), demostrando que existe una equivalencia confirmada con cada uno de ellos en 
los porcentajes de erradicación exitosos encontrados.(102)(24) 
 
Era previamente conocido que la eficacia de la triple terapia convencional es inversamente 
proporcional a la densidad bacteriana, obteniendo  mayores porcentajes de erradicación en 
aquellos pacientes con una densidad bacteriana baja en el estómago.(103)(104) Por lo cual, la 
terapia dual inicial con amoxicilina durante los primeros 5 días de la terapia secuencial tiene 
como objetivo disminuir la densidad bacteriana en el estómago para mejorar la eficacia de la 
triple terapia de corta duración subsecuente.(102)(105)  
 
Lo anterior sugiere que la primera parte del tratamiento actúa como una fase de inducción que 
amplifica la eficacia de la segunda fase de la terapia que contiene claritromicina y 
metronidazol.(106) Durante estos 5 primeros días con la administración de amoxicilina y un 
inhibidor de bomba de protones existe una marcada reducción de H. pylori y hasta una 
erradicación en por lo menos un 50% de los pacientes.(102)(107)  
 
Además se ha sugerido otra ventaja esencial de la fase inicial con amoxicilina:(102) está 
demostrado que regímenes que contienen amoxicilina previenen la selección de resistencia 
secundaria a claritromicina.(108) Actualmente se conoce que la bacteria puede producir canales 
de flujo de salida para claritromicina, lo cual transfiere rápidamente el antibiótico fuera de la 
célula bacteriana, previniendo la unión de la claritromicina al ribosoma.(109)(110)(111) 
Debido a que la amoxicilina actúa debilitando la pared bacteriana, la fase inicial del tratamiento 
puede prevenir el aparecimiento de estos canales de flujo de salida para claritromicina y 




La administración de forma secuencial de antibióticos no es generalmente recomendada por la 
preocupación a promover la resistencia bacteriana. Sin embargo, la terapia dual usada en el 
inicio de la terapia secuencial utiliza un antibiótico al cual rara vez presenta resistencia H. 
pylori, con lo cual el resultado final debe ser la erradicación de la infección o una marcada 
reducción de la densidad bacteriana, haciendo la presencia de una población pequeña 
preexistente de microorganismos resistentes muy poco probable.(112) 
 
Se han desarrollado varios estudios intentando evaluar la eficacia de la terapia secuencial; la 
mayor parte han sido desarrollados en Italia, incluyendo pacientes con ulcera péptica y 
enfermedad no ulcerosa, esquemas similares y con modificaciones menores en cuanto al tipo de 
inhibidor de bomba de protones y nitroimidazol utilizado. De los 25 estudios incluidos, con un 
total de 2,482 pacientes un porcentaje de erradicación por intención a tratar fue del 91.3%.(28) 
 
Además, la terapia secuencial ha sido denominada equivalente a la triple terapia convencional 
por 7 a 14 días como tratamiento de primera línea en las Guías Italianas actualizadas del 
manejo de Helicobacter pylori.(13) Algunos estudios presentados recientemente fuera de Italia 
han sido:  
 
Un estudio en Tailandia confirmó el elevado porcentaje de erradicación de la terapia secuencial 
(96%). Sin embargo el estudio de Sanchez Delgado y cols, llevado a cabo en España obtuvo un 
porcentaje de erradicación de solamente el 84%.(30) Además similares resultados han sido 
reportados en Taiwán, con el 89% de porcentaje de erradicación.(113) Otro estudio 
aleatorizado realizado en Panamá comparó en 158 pacientes la terapia secuencial y la triple 
terapia convencional con claritromicina por 10 días. No se encontraron diferencias en los 
porcentajes de erradicación con el uso de ambas terapias (87.8% vs 85.5% 
respectivamente).(114)  
 
De forma similar, Kalach y cols, no pudieron encontrar diferencias entre ambos regímenes en 
un estudio llevado a cabo en Francia con niños: 85% terapia secuencial vs 80% triple terapia 
convencional (conformada por claritromicina o metronidazol dependiendo de la prueba de 
susceptibilidad).(115) Además un estudio reciente en Korea no logró demostrar diferencia 
significativa en porcentajes de erradicación entre la terapia secuencial y triple terapia 
convencional por 7 días, siendo 77.9% y 71.6% respectivamente.(116) 
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Por lo tanto la validación de este régimen terapéutico en diferentes áreas geográficas es 
mandatorio antes de ser recomendado mundialmente para la práctica clínica. Debido a que el 
patrón de resistencia antimicrobiana varía geográficamente, es esencial evaluar la utilidad de la 
terapia secuencial contra cepas resistentes a claritromicina en otros países.(28) 
 
Duración del tratamiento 
Paoluzi y cols, evaluaron la eficacia y tolerancia de la terapia secuencial comparando entre una 
duración de 8 y 10 días de tratamiento. Los porcentajes de erradicación obtenidos con el 
tratamiento por 10 días y 8 días fueron 86% y 83% respectivamente, siendo una diferencia 
estadística no significativa. Sin embargo, la terapia secuencial durante 8 días fue mejor tolerada 
que el esquema por 10 días.(117) Deben realizarse más estudios con el régimen acortado a 8 
días antes de poder recomendar su utilización en la práctica clínica. 
 
Un estudio realizado por Ping I. y cols, evaluó si la prolongación de la terapia secuencial por 14 
días mejoraba los resultados de erradicación de ≥95%. Un total de 123 pacientes recibieron por 
7 días esomeprazol y amoxicilina cada 12 horas, seguidos por 7 días con esomeprazol, 
claritromicina y metronidazol cada 12 horas. El porcentaje de erradicación fue del 93.9% en 
análisis por intención a tratar. Efectos adversos fueron experimentados por el 21.1% de los 
pacientes; y la adherencia al tratamiento fue del 90%. En conclusión la extensión de la terapia 
secuencial durante 14 días no resultó en una mejoría en el porcentaje de erradicación.(118) 
 
Dispepsia No Ulcerosa 
Además algunos estudios sugieren que el porcentaje de erradicación después de la 
administración de la triple terapia convencional en pacientes con dispepsia no ulcerosa tiende a 
ser más bajos que en los pacientes con úlcera péptica.(119)(120)(121) En cambio con la terapia 
secuencial los porcentajes de erradicación fueron similares en pacientes con dispepsia no 
ulcerosa y en pacientes con úlcera péptica.(122)(123)(124)(125)(19) En la meta-análisis 
realizada por Gatta y cols, 652 pacientes con dispepsia no ulcerativa fueron tratados con terapia 
secuencial y 642 con la triple terapia convencional por 7 días. El porcentaje de erradicación fue 
de 92.2% y 73.8% respectivamente, con una diferencia del 18.4%. Mientras que 320 pacientes 
con dispepsia no ulcerativa fueron tratados con terapia secuencial vs 323 pacientes con la triple 
terapia convencional por 10 días. El porcentaje de erradicación fue del 92.8% y 76.2% 




En comparación, 321 pacientes con úlcera péptica fueron tratados con terapia secuencial y 344 
pacientes con la triple terapia convencional por 7 días. El porcentaje de erradicación fue de 
96% y 78.8% respectivamente, con una diferencia del 17.2%. Además 63 pacientes con úlcera 
péptica fueron tratados con terapia secuencial vs 66 pacientes con triple terapia convencional 
por 10 días. El porcentaje de erradicación fue 90.5% y 95.5% respectivamente, con una 
diferencia en la erradicación de -5%.(27) 
 
CagA 
Se ha demostrado la importancia del estatus CagA para la eficacia del tratamiento 
antibiótico.(126)(127) Broutet y cols, documentaron que la infección por cepas con CagA 
positivo es un buen marcador para evaluar si la terapia será exitosa. Sin embargo la terapia 
secuencial no fue afectada por la presencia del gen CagA.(102)(23)(124)(26)(128) Además 
algunos autores han observado que la terapia secuencial obtiene porcentajes de erradicación 




La terapia secuencial no fue afectada por el tabaquismo(102)(23)(123), lo cual contrasta con las 
descripciones previas con otras terapias de erradicación, donde el tabaquismo incrementó el 
fracaso de los tratamientos para erradicación de H. pylori.(130) Sin embargo, Sánchez Delgado 
y cols encontraron una diferencia en porcentajes de erradicación, con la administración de la 
terapia secuencial de acuerdo al hábito de tabaquismo. En 88% de pacientes no fumadores fue 
erradicada la infección comparado con el 74% de pacientes fumadores. A pesar de no encontrar 
una diferencia estadística significativa, se evidencio una tendencia clara a la disminución de los 
niveles de erradicación en pacientes fumadores.(30) 
 
Resistencia a Claritromicina 
La resistencia a claritromicina reduce la eficacia de la terapia secuencial, pero sin obtener 
porcentajes de erradicación tan bajos comparado con la triple terapia convencional.(19) Vaira 
D. y cols, encontraron que la erradicación con la terapia secuencial en pacientes con cepas 




Además en un estudio realizado por Zullo y cols, la terapia secuencial fue mucho más efectiva 
que la triple terapia convencional erradicando cepas resistentes a claritromicina (78% vs 
17%).(19) 
 
En un meta análisis por Jafri y cols, se demostró que el porcentaje de erradicación con la 
terapia secuencial fuel del 82% comparado con el 41% de la triple terapia convencional en 
pacientes con infección por cepas resistentes a claritromicina.(26) Otro meta análisis realizado 
por Gatta y cols, encontraron que en pacientes adultos con cepas resistentes a claritromicina, la 
probabilidad de erradicación con la terapia secuencial fue 10 comparada con la triple terapia 
convencional.(27) 
 
Resistencia a Nitroimidazoles 
En estudios realizados por Zullo y cols, se obtuvo información sobre la erradicación de H. 
pylori posterior a la administración de la terapia secuencial en pacientes con cepas resistentes a 
metronidazol. En general, la infección fue erradicada en el 96% y solamente en el 78% de 
pacientes con cepas resistentes a metronidazol posterior a la terapia secuencial y triple terapia 
convencional respectivamente.(19)(24) Además el meta análisis de Jafri y cols, identificó 130 
pacientes con cepas resistentes a metronidazol, con un porcentaje de erradicación del 96% con 
la terapia secuencial y del 78% con la triple terapia convencional.(26)  
 
Resistencia Dual: Claritromicina y Metronidazol 
Algunos autores sugieren no utilizar la terapia secuencial cuando se conoce que la cepa es 
resistente tanto a claritromicina como metronidazol, ya que en una de las investigaciones 
pioneras de la terapia secuencial realizada por Varia y cols, H. pylori no se erradicó en ninguno 
de los cuatro pacientes cuando este era resistente a ambos antibióticos, aunque por el pequeño 
número de pacientes con esta característica que formaron parte de la investigación se 
necesitarían otros estudios adicionales.(24) Además se ha afirmado que la terapia secuencial no 
es una buena opción posterior al fracaso terapéutico previo con diferentes terapias para 
erradicación de H. pylori.(112)(131) 
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Terapia Secuencial vs Triple Terapia Convencional 
Eficacia 
En un análisis de comparación de datos realizado por Moayyedi, 6 ensayos clínicos con 2146 
pacientes compararon la terapia secuencial vs triple terapia convencional administrada por 7 
días; siendo la terapia secuencial significativamente más eficaz en todos los ensayos, con un 
amento en el porcentaje de erradicación del 18%. Además 4 ensayos clínicos, con 770 
pacientes en total, compararon la terapia secuencial vs  triple terapia convencional administrada 
por 10 días; la terapia secuencial fue más eficaz, con un 13% de incremento en el porcentaje de 
erradicación de Helicobacter pylori.(132)  
 
Jafri y cols, analizaron 10 ensayos clínicos controlados aleatorizados que compararon la terapia 
secuencial vs triple terapia convencional en 2747 pacientes. Los autores demostraron que los 
porcentajes de erradicación con el uso de la terapia secuencial fue 93.4% en comparación de 
76.9% con la triple terapia convencional.(26) Además, Gatta y cols, realizaron una meta-
análisis con 10 ensayos clínicos controlados aleatorizados, incluyendo 3006 pacientes adultos y 
3 estudios incluyendo 260 niños y adolescentes. La terapia secuencial una vez más fue mejor en 
comparación con la triple terapia convencional.(27)  
 
Se realizó un meta-análisis incluyendo 15 ensayos clínicos controlados aleatorizados realizados 
hasta Mayo 2009 que comparaban ambos regímenes terapéuticos para erradicación de 
Helicobacter pylori.(24)(116)(23)(123)(21)(133)(114)(22)(19)(20)(134) En total 1,657 
pacientes recibieron la terapia secuencial, y 1689 la triple terapia convencional. Siendo el 
primer tratamiento más efectivo que el segundo: 91.7% vs 76.7% en análisis por intención de 
tratar. La probabilidad en esta comparación fue de 3.16. (28) 
 
En base a lo anterior, se concluye que la terapia secuencial ha sido asociada con mayores 
porcentajes de erradicación de H. pylori comparados con la triple terapia convencional 
administrada por 7 y 10 días.(28) Los niveles de erradicación con el uso de la terapia secuencial 
son mayores al 90%, sin embargo una tendencia a una eficacia menor con este régimen se ha 
observado en estudios recientes realizados en Korea.(133) 
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Estudios publicados durante 2008 y 2009 fueron menores al 90%, y en algunos casos se reportó 
porcentajes de erradicación ≤80%(116)(133) pero se necesitan mayores estudios en cada área 
geográfica para evaluar su eficacia actual de forma específica. 
 
Adherencia y tolerancia al tratamiento 
En un análisis de comparación de datos realizado por Zullo y cols, no encontraron diferencia en 
el cumplimiento del tratamiento con ambos regímenes. Además, los efectos adversos 
requirieron la interrupción del tratamiento en solo 3/1085 pacientes (0.003%)  y 9/1280 
pacientes (0.007%) recibiendo la terapia secuencial y triple terapia convencional 
respectivamente.(102) Los 3 efectos adversos más comúnmente reportados con la terapia 
secuencial y triple terapia convencional son: diarrea, dolor abdominal y glositis.(26) 
 
Además, Jafri y cols, encontraron datos similares de cumplimiento con ambos regímenes, 
97.4% con terapia secuencial y 96.8% con triple terapia convencional.(26) Sin embargo, debido 
a la mayor complejidad de la terapia secuencial, ésta puede estar asociada con una adherencia 
menor en la práctica clínica. Es importante para los médicos que prescriben la terapia 
secuencial de resaltar la importancia de completar el tratamiento exactamente como ha sido 
prescrito y proveer instrucciones adecuadas para ser realizadas por el paciente.(135)  
 
Costos 
El costo farmacéutico de la terapia secuencial en Italia es cercano a €30 más caro que la triple 
terapia convencional por 7 días, pero €34 más barato que la triple terapia convencional por 10 
días.(136)(137) En general, en Europa el costo de la terapia secuencial es similar al de la triple 
terapia convencional, lo que la hace atractiva como una terapia alternativa. En los Estados 
Unidos, el costo de la terapia secuencial es menor que la triple terapia convencional, debido 
principalmente al costo de la claritromicina que es usada por un periodo más corto en la terapia 
secuencial.(138) Además la ventaja económica es fortalecida por la consideración que al 
utilizar la terapia secuencial como tratamiento de primera línea para erradicación de H. pylori 
se obtiene un 15-20% de mayor erradicación que con la triple terapia convencional 





En algunos países la claritromicina representa el 40% del costo total de la terapia secuencial. 
Hassan y cols, evidenciaron que se obtuvo porcentajes de erradicación aceptables en pacientes 
con ulcera péptica disminuyendo a la mitad la dosis de claritromicina, es decir 250 mg cada 12 
horas.(137) Similares porcentajes de erradicación fueron observados con este régimen en 
pacientes con dispepsia no ulcerativa,(136) pero son necesarios más estudios en ambos casos 
para confirmar la utilidad de la terapia secuencial con bajas dosis de claritromicina. 
 
Vakil y cols, determinaron el costo de la triple terapia convencional vs terapia secuencial, 
administrando ambas por 10 días. Un total de 300 pacientes fueron incluidos en el estudio, 
todos los pacientes con fracaso terapéutico recibieron terapias de rescate (dependiendo de la 
terapia inicial) y 4 semanas posterior fue realizada una prueba de urea espirada para confirmar 
la erradicación. Todos los pacientes recibieron terapias de rescate hasta que la erradicación de 
H. pylori fue comprobada o no se pudo erradicar bajo ninguna terapia.(37)  
 
Del grupo de la terapia secuencial 10 pacientes recibieron triple terapia con levofloxacina, de 
los cuales 5 se logró erradicar y los otros 5 pacientes con fracaso terapéutico se les administro 
triple terapia con rifabutina. El costo total de la triple terapia convencional (€31,582) fue 
significativamente mayor que el costo total de la terapia secuencial (€22,656) y el costo 
promedio de cada tratamiento fue de €226 comparado con €161 con la terapia secuencial, 
concluyendo que la terapia secuencial por 10 días fue más efectiva que la triple terapia 
convencional administrada por 10 días.(37)   
 
Terapias de erradicación de segunda línea 
Una de las opciones preferidas como tratamiento alternativo de primera línea para erradicación 
de H. pylori y como terapia de segunda línea cuando la triple terapia convencional ha fracasado 
es la cuádruple terapia con bismuto que consiste en un inhibidor de bomba de protones 2 veces 
al día; tetraciclina, metronidazol y bismuto 4 veces al día durante 7-10 días, ya que ha 
presentado porcentajes de erradicación similares a la triple terapia convencional.(6)(25) 
 
Un estudio aleatorizado comparó la cuádruple terapia (IBP-bismuto-tetraciclina-metronidazol) 
durante 7 y 14 días con la triple terapia convencional (IBP-amoxicilina-claritromicina) 
administrada por 7 días. Los porcentajes de erradicación fueron similares entre la triple terapia 
convencional (78%) y la cuádruple terapia con bismuto por 7 días (82%) y ambas fueron más 
33 
 
efectivas que la cuádruple terapia con bismuto por 14 días (69%). Lo anterior fue debido a la 
falta de adherencia de los pacientes (15%) y la presencia más común de efectos adversos 
moderados y severos (45%) con la cuádruple terapia con bismuto por 14 días. Por lo tanto la 
administración de la cuádruple terapia con bismuto por 7-10 días es preferida que la 
administración durante 14 días.(139)  
 
Una meta-análisis realizada no logró encontrar diferencia en el éxito de la erradicación entre la 
cuádruple terapia con bismuto y triple terapia convencional.(140) Además, un ensayo clínico 
controlado aleatorizado realizado en España, demostró que el porcentaje de erradicación entre 
la triple terapia convencional por 7 días y la cuádruple terapia con bismuto fue similar.(141) 
Otra meta-análisis evaluó la cuádruple terapia con bismuto y la triple terapia convencional no 
encontrando diferencias cuando el porcentaje de cepas resistentes a claritromicina fue menor al 
15%, pero si el porcentaje era mayor que este se demostró que la cuádruple terapia con bismuto 
fue mejor significativamente.(142)  
 
Algunas de las desventajas con la cuádruple terapia con bismuto son: 1) Bismuto no se 
encuentra disponible en todos los países y 2) cantidad de tabletas, complejidad y duración del 
tratamiento.(6) Mientras tanto la mayor ventaja que este tratamiento es su bajo costo y por lo 
que puede ser una opción en países donde el costo constituye el principal determinante para el 
tratamiento. Otra ventaja es que la cuádruple terapia es efectiva en regiones donde la resistencia 
a la claritromicina es elevada.(25)(143) 
 
Durante los últimos años para mejorar la adherencia del paciente al tratamiento se ha elaborado 
una única capsula que contiene bismuto, tetraciclina y metronidazol, y de esta manera ha 
reducido la cantidad de tabletas que son necesarias administrar. Sin embargo aún son necesarias 
ingerir 3 tabletas 4 veces al día y  un inhibidor de bomba de protones 2 veces al día por 
separado.(144)(145)(146)(147) Pero los resultados son prometedores ya que estudios en 
Estados Unidos reportan una erradicación de 87,7% y en Europa de 93%.(145)(146) 
 
Una de las terapias de segunda línea con nuevos antibióticos más estudiada es la triple terapia 
con levofloxacina que consiste en administrar levofloxacina 500 mg, amoxicilina 1 gr y un 
inhibidor de bomba de protones 2 veces al día.(25)   
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Dos meta-análisis recientes compararon la cuádruple terapia con bismuto contra la triple terapia 
con levofloxacina en pacientes que fracasó la triple terapia convencional. Ambos encontraron 
que la triple terapia con levofloxacina fue mejor tolerada y tuvo mejores porcentajes de 
erradicación que la cuádruple terapia con bismuto (81% vs. 70% respectivamente).(148)(149) 
Además se ha demostrado que la triple terapia con levofloxacina durante 10 días es superior a 
la misma terapia por 7 días,(150) y que el uso de levofloxacina 250 mg 2 veces al día es 
igualmente de efectivo que la administración de 500 mg 2 vez al día.(25) 
 
Otro de los nuevos antibióticos utilizados para terapias de erradicación de H. pylori es la 
rifabutina, un medicamento utilizado principalmente para las infecciones micobacterianas. La 
triple terapia con este antibiótico está conformada por: inhibidor de bomba de protones, 
rifabutina 150 mg y amoxicilina 1 gr, administrados todos 2 veces al día.(25) En estudios 
recientes se ha determinado un porcentaje de erradicación del 74% en cepas resistentes a 
metronidazol y claritromicina.(151) Pero en una comparación aleatorizada entre la triple terapia 
con levofloxacina y rifabutina en pacientes con fracaso de 2 terapias de erradicación previos se 
determinó una eficacia menor de la triple terapia con rifabutina (45%) a la lograda con 
levofloxacina (85%).(152) 
 
Además entre las principales desventajas del uso de rifabutina en una triple terapia para 
erradicación de H. pylori se encuentran que es costosa, puede producir mielotoxicidad 
irreversible, y en la actualidad se considera la piedra angular del tratamiento para 
Mycobacterium tuberculosis, especialmente en pacientes VIH positivos y su amplio uso puede 
generar cepas de Mycobacterium tuberculosis resistentes.(6)  
 
La triple terapia con furazolidina ha mostrado ser efectiva en pequeños estudios realizados. 
Está conformada por furazolidina 100-200 mg, amoxicilina 1 gr y un inhibidor de bomba de 
protones, todos administrados 2 veces al día.(153) La triple terapia basada en furazolidina ha 
sido menor estudiada comparada con la levofloxacina y la rifabutina. Sin embargo el bajo costo 
del medicamento hace esta terapia atractiva principalmente en los países en desarrollo, pero se 





Finalmente, los pacientes alérgicos a la penicilina son un grupo de difícil manejo, con opciones 
terapéuticas más reducidas, dada la importancia de la amoxicilina como antibiótico clave en la 
erradicación de H. pylori.(25) Para estos pacientes una posibilidad sería una triple terapia que 
incluya claritromicina, metronidazol e IBP, y en los sitios en donde esté disponible el bismuto 
otra alternativa puede ser la cuádruple terapia con bismuto, aunque una limitación de éstas del 
uso de estas dos terapias es el aumento de la resistencia a claritromicina y metronidazol a nivel 
mundial.(7)(6)(25) Además, una buena opción como rescate ante el fracaso de las terapias 
anteriores sería una terapia triple durante diez días, cambiando amoxicilina por levofloxacina 2 





































Hipótesis de Investigación (Hi): 
 
Existe mayor porcentaje de erradicación de Helicobacter pylori con la administración de la 
terapia secuencial como tratamiento de primera línea en comparación de la obtenida con el 





Hipótesis Nula (Ho):  
 
No existe mayor porcentaje de erradicación de Helicobacter pylori con la administración de la 
terapia secuencial como tratamiento de primera línea en comparación de la obtenida con el uso 














Tipo de Estudio 
Ensayo clínico aleatorizado, controlado, doble ciego. 
(Diseño preprueba-posprueba con grupo control) 
 
 
Área de Estudio 




Pacientes que consultaron para realización de Endoscopia de Tubo Digestivo Superior 




50 pacientes que pertenecen al universo definido anteriormente a los cuales se diagnosticó 
con infección por Helicobacter pylori por medio de estudio histopatológico y/o prueba 
rápida de ureasa, que cumplieron indicación para su erradicación y demás criterios de 










Criterios de Inclusión 
 
1. Pacientes mayores de 18 años y menor o igual a 80 años. 
2. Pacientes tanto de sexo masculino y femenino. 
3. Pacientes a los cuales se les realiza Endoscopia de Tubo Digestivo Superior en 
Clínica El Carmelo. 
4. Pacientes diagnosticados con infección por H. pylori por medio de estudio 
histopatológico y/o prueba rápida de ureasa. 
5. Pacientes infectados por H. pylori diagnosticados con gastritis o úlcera péptica. 
6. Aceptar consentimiento informado. 
 
 
Criterios de Exclusión 
 
1. Pacientes que han recibido tratamiento previo para erradicación de H. pylori. 
2. Pacientes con alergia conocida a alguno de los medicamentos a utilizar. 
3. Pacientes que hayan recibido tratamiento con inhibidor de bomba de protones, 
antagonistas de receptores H2 o preparados de bismuto 2 semanas previas y 
antibióticos 4 semanas previas al estudio. 
4. Pacientes que hayan presentado Sangrado de Tubo Digestivo Superior durante los 
últimos 12 meses previos. 
5. Pacientes con cáncer gástrico avanzado. 
6. Pacientes con cirugía gástrica previa. 
7. Pacientes con enfermedad o disfunción clínica hepática o renal. 
8. Embarazo o lactancia. 








Variable Definición Indicador Unidad Medida 
Edad Tiempo de vida de una persona 
desde su nacimiento. 
Llenado de ficha de 
información 






Sexo Condición orgánica que 
distingue masculino o femenino 
en los seres humanos. 
Llenado de ficha de 
información 
personal (anexo 5) 
Masculino  
Femenino 
Tabaquismo Fumador: Se incluyen tanto los 
individuos que consumen tabaco 
de forma habitual como los que 
lo hacen de forma esporádica. 
No Fumador: En este grupo se 
clasifican los sujetos que nunca 
han tenido una exposición al 
tabaco de forma activa. 
Llenado de ficha de 
información 





Presencia de la bacteria 
Helicobacter pylori evidenciada 
por estudio histopatológico y/o 
prueba rápida de ureasa 
Reporte 
histopatológico  y 
lectura de prueba 






-Gastritis asociada a 
Helicobacter pylori 
-Úlcera péptica (úlcera mayor de 
5mm de diámetro en mucosa de 










Ausencia de Helicobacter pylori 
posterior a 4 semanas de 
tratamiento, evidenciado por 
medio de la prueba de antígenos 
en heces. 
Realización y 
lectura de la prueba 
de antígenos en 






Persistencia de Helicobacter 
pylori posterior a 4 semanas de 
tratamiento, evidenciado por la 
prueba de antígenos en heces. 
Realización y 
lectura de la prueba 
de antígenos en 






Ingesta mayor al 90% de los 
medicamentos prescritos como 
tratamiento para erradicación de 
Helicobacter pylori. 
Cita control 
posterior a los 10 




No adherencia al 
tratamiento: Ingesta 
<90% 
Efecto Adverso Cualquier síntoma presentado o 
exacerbado posterior al inicio de 
la terapia para erradicación de 
Helicobacter pylori. 
Cita control 
posterior a los 10 







Descripción de realización del estudio 
Estudio experimental puro o verdadero, que obedece la línea de ensayo clínico aleatorizado, 
controlado, doble ciego; realizado en Clínica El Carmelo, en la ciudad de Soyapango, San 
Salvador; con el objetivo de comparar el efecto de dos esquemas terapéuticos diferentes 
como tratamiento de primera línea para erradicación de H. pylori, administrando terapia 
secuencial vs triple terapia convencional a una población salvadoreña 
 
En la Clínica El Carmelo los días lunes se realizan Endoscopías de Tubo Digestivo 
Superior, llevando a cabo un promedio de ±10 procedimientos semanalmente. Como primer 
paso, del universo constituido por todos los pacientes que consultan dicho centro asistencial 
para realización de estudio endoscópico en el periodo previamente establecido, se realizó 
una selección aleatorizada por medio de un programa computarizado (Random #) para 
obtener los pacientes que optaron a ser sujetos de investigación. En base a lo anterior cada 
día lunes se tomó el total de pacientes citados para realización del procedimiento, se dio un 
número de acuerdo al orden de llegada de cada paciente y se seleccionaron 7 pacientes en 
base a los primeros siete números brindados por el programa computarizado. 
 
A continuación, se pidió a cada paciente seleccionado de forma aleatorizada el llenado de 
una ficha de información personal (Anexo 5), se brindó un documento con información 
sobre la infección por Helicobacter pylori y sus implicaciones (Anexo 6); se explicó en qué 
consiste el estudio y su rol dentro del mismo, y se procedió a la aceptación del 
consentimiento informado pertinente (Anexo 7). Luego, se realizó a cada paciente la 
Endoscopia de Tubo Digestivo Superior, tomando 5 muestras de mucosa gástrica: 2 del 
cuerpo y 2 del antro gástrico para estudio histopatológico y 1 adicional de la región antral 






Para propósito de este estudio se tomaron en cuenta a 50 pacientes como sujetos de 
investigación que se les realizo la Endoscopía de Tubo Digestivo Superior en la Clínica El 
Carmelo, siendo pacientes de ambos sexos, entre los 18 y 80 años de edad; con infección 
por H. pylori diagnosticada por estudio histopatológico y/o prueba rápida de ureasa, que 
cumplieron indicación para erradicación, que no hubieran recibido tratamiento previo, 
haber aceptado el consentimiento informado y que no cumplieran alguno de los criterios de 
exclusión descritos anteriormente. 
 
Proceso de distribución y entrega de medicamento 
 
El resultado del estudio histopatológico se entregó una semana posterior a la realización del 
procedimiento endoscópico. Ese día en la consulta se dio a conocer al paciente la presencia 
o ausencia de H. pylori según los métodos diagnósticos realizados. En caso de comprobarse 
la infección por la bacteria y cumplir demás criterios, se procedió a la entrega de una 
etiqueta que lo identifico como paciente perteneciente al estudio.  
 
Se le solicitó su traslado a la farmacia donde cada paciente fue asignado a alguno de los 2 
grupos de tratamiento por el encargado de farmacia previamente capacitado, sin que ni el 
paciente ni el médico conocieran cual sujeto pertenecía a cada grupo, garantizando que el 
estudio sea doble ciego. El procedimiento para lo anterior fue a través de un sorteo simple 
utilizando una tómbola que los asignó al grupo A o B.  
 
El grupo control recibió 1 tableta de 30 mg de lanzoprazol, 2 tabletas de 500 mg de 
amoxicilina y 1 tableta de 500 mg de claritromicina; todos administrados cada 12 horas 
durante 10 días de tratamiento. En tanto que al grupo experimental se le administró 1 
tableta de 30 mg de lanzoprazol y 2 tabletas de 500 mg de amoxicilina cada 12 horas 
durante 5 días y posteriormente 1 tableta de 30 mg de lanzoprazol, 1 tableta de 500 mg de 
metronidazol y 1 tableta de 500 mg de claritromicina; todos administrados cada 12 horas 







Método de recolección de datos 
Un día posterior a la finalización del tratamiento, se realizó una cita de control evaluando: 
1) la adherencia a la terapia administrada por medio de revisión y conteo exacto de las 
tabletas restantes en los depósitos entregados y 2) presentación de algún efecto adverso 
durante una entrevista personalizada.  
 
Finalmente 4 semanas posterior al término del tratamiento se citó al paciente en la Clínica 
El Carmelo para la recolección de la muestra para la prueba de antígenos en heces 
evaluando la erradicación de Helicobacter pylori. Un día antes de la cita para la toma de la 
prueba mencionada se realizó una llamada telefónica para confirmar su asistencia, si el 
paciente no se presentó el día asignado se realizó una nueva llamada telefónica para 




Grupo A = Triple Terapia Convencional 
Grupo B = Terapia Secuencial 
Lanzoprazol 30 mg, 1 tableta cada 12 horas por 10 días 
Amoxicilina 500 mg, 2 tabletas cada 12 horas por 10 días 
Claritromicina 500mg, 1 tableta cada 12 horas por 10 días 
- Lanzoprazol 30 mg, 1 tableta 
cada 12 horas por 5 días 
- Metronidazol 500 mg, 1 tableta 
cada 12 horas por 5 días 
- Claritromicina 500 mg, 1 tableta 
cada 12 horas por 5 días 
- Lanzoprazol 30 mg, 1 tableta 
cada 12 horas por 5 días 
- Amoxicilina 500 mg, 2 tabletas 





Pérdida de sujetos de investigación 
Dentro de los pacientes seleccionados que se distribuyeron en cualquiera de los dos grupos 
terapéuticos, se consideraron como perdida para el estudio si cumplieron con alguna de las 
siguientes situaciones: 
 Retiro voluntario del estudio 
 Paciente que presentó cualquier efecto adverso severo a los medicamentos 
administrados que le impida continuar formando parte del estudio. 
 Incumplimiento de la ingesta del tratamiento establecido a pacientes de cualquiera 
de los grupos terapéuticos para erradicación de Helicobacter pylori. 
 No asistencia a la cita para realización de prueba de antígenos de H. pylori en heces. 
 Asistencia posterior a los 2 días establecidos de la segunda cita programada para 
realización de prueba de antígenos de H. pylori en heces. 
 
Posterior a la recolección de los resultados del estudio se elaboró una documentación del 
número exacto y la razón específica que originó la perdida de sujetos de investigación. 
Siendo todos estos datos tomados en cuenta de forma oportuna durante el análisis de los 
resultados del estudio.  
 
Origen, etiquetado y distribución de los medicamentos 
Cabe destacar que en la realización de este estudio se brindó una cobertura total por parte 
de los investigadores de la prueba de ureasa para diagnostico de la infección, del 
tratamiento completo para erradicación de Helicobacter pylori y la prueba de antígeno en 
heces para comprobar su erradicación. El origen de los fármacos administrados proviene de 
forma parcial de la donación de una casa farmacéutica sin ningún conocimiento de los 
objetivos de investigación, por tanto sin ninguna intromisión ni existencia de conflicto de 
interés en el estudio; y la otra parte por medio de la compra sin fines de lucro por parte de 





De la donación brindada, se obtuvieron todas las tabletas de lanzoprazol, amoxicilina y 
claritromicina para ambos grupos terapéuticos; tanto a los que se les administró la triple 
terapia convencional así como la terapia secuencial. Posteriormente se obtuvo por medio de 
la compra sin fines de lucro el metronidazol, para complementar los medicamentos 
necesarios para la realización del estudio. 
 
Luego de la adquisición de los fármacos, estos se distribuyeron a cada paciente en 
pequeños depósitos divididos con la cantidad necesaria para el cumplimiento de 2 etapas 
con duración de 5 días cada una, y así completar el tratamiento durante 10 días. Los 
depósitos utilizados para los primeros 5 días se marcaron de color rojo, y los brindados para 
los últimos 5 días de color verde. Además a todos los pacientes se brindó cada 
medicamento en un depósito individual, a excepción de amoxicilina que se entregó con las 
tabletas divididas en 2 depósitos diferentes. 
 
                   Tratamiento para erradicación de Helicobacter pylori durante 10 días 
 
    Primeros 5 días: 
           1 tableta de cada frasco c/ 12 horas (Mañana y noche) 
 
  Últimos 5 días: 






Triple Terapia Convencional 
Frasco #1 = Lanzoprazol 
Frasco #2 = Claritromicina 
Frasco #3 = Amoxicilina 
Frasco #4 = Amoxicilina 
Frasco #1 = Lanzoprazol 
Frasco #2 = Claritromicina 
Frasco #3 = Amoxicilina 




Frasco #3=Amoxicilina   
Frasco #1 = Lanzoprazol 
Frasco #2 = Claritromicina 
Frasco #3 = Metronidazol 
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Se anexó una leyenda con la forma de administración, posibles efectos adversos y los 
cuidados del producto, no incluyendo la identificación del producto para que el paciente 
desconociera cuales medicamentos y por tanto cual terapia se encontraba recibiendo, 
garantizando el ciego por parte del paciente. 
 
Transporte de la Muestra 
La prueba diagnóstica que se utilizó para comprobar la erradicación de Helicobacter pylori 
fue la prueba de antígeno en heces. El día de la cita pautada, se brindó al paciente un 
depósito sellado para la obtención de la muestra.  Ésta se almacenó y transporto al 
laboratorio particular el mismo día de la obtención, para el posterior procesamiento de la 
misma. 
 
Limitantes del estudio 
Debido a los costos que éste conlleva para los investigadores no es posible incrementar la 
cantidad de sujetos de investigación del ensayo clínico. Además solamente se demostró la 
infección de Helicobacter pylori por medio de 2 métodos diagnósticos, en este caso estudio 
histopatológico y/o prueba rápida de ureasa, a diferencia de otros estudios con mayores 
recursos económicos donde se logran utilizar hasta 3 o 4 métodos diagnósticos diferentes 
para evidenciar la infección.  
 
No se cultivó muestras de mucosa gástrica de los participantes del estudio para conocer la 
resistencia de cada cepa de H. pylori encontrada a los diferentes antibióticos, y de esta 
forma poder evaluar esta variable como un factor predictivo para el éxito en la erradicación 
de ambos regímenes terapéuticos utilizados.  
 
Finalmente la prueba diagnóstica para comprobar la erradicación de H. pylori fue la prueba 
de antígeno en heces, debido a la no disponibilidad y costos de la prueba de urea espirada. 
Sin embargo se ha descrito que cuando la prueba de urea espirada no se encuentra 




La presente investigación cumplió los principios éticos de La Declaración de Helsinki 
promulgados por la Asociación Médica Mundial, el protocolo fue aceptado y aprobado por 
la Comisión de Investigaciones de la Facultad de Medicina de la Universidad Dr. ―José 
Matías Delgado‖ y la Dirección de la Clínica Asistencial El Carmelo para su ejecución. 
 
Análisis de los resultados 
Los datos obtenidos fueron introducidos a la base de datos del sistema computarizado de 
SPSS 16.0, por medio del cual se procesó la información. 
 
La variable de porcentaje de erradicación fue analizada por protocolo y por intención de 
tratar para cada grupo terapéutico. Las variables adherencia al tratamiento, efectos 
adversos, sexo, edad, tabaquismo e indicación para erradicación fueron procesadas y 
analizadas por el Test exacto de Fisher y el Test de Student, p< .05 fue considerada no 
significativa. 
 
Los resultados se tabularon, analizaron y presentaron acorde a los objetivos específicos 


















Un total de 63 pacientes se preseleccionados para participar en el estudio, se realizo un 
descarte inicial de 8 pacientes por los siguientes motivos: tratamiento previo para la 
erradicación de H. pylori (4 pacientes), historia previa comprobada de alergia a penicilina 
(3 pacientes) y antecedente de cirugía gástrica previa (1 paciente). El grupo final de 55 
pacientes a los cuales se les realizó Endoscopía de Tubo Digestivo Superior, y doble prueba 
diagnóstica para comprobación de infección por H. pylori: prueba rápida de ureasa y 
estudio histopatológico. En base a lo anterior 5 pacientes adicionales fueron descartados 
para formar parte del estudio por la ausencia demostrada de infección.  
 
50 sujetos de investigación se enrolaron, demostrando en todos ellos infección (100% de 
resultados positivos para estudio histopatológico y 88% para la prueba rápida de ureasa). 25 
sujetos se asignados de forma aleatoria para la administración de una de las 2 terapias en 
estudio. Se  presento durante el estudio una pérdida del 10% de sujetos por los siguientes 
motivos: ausencia a cita control para confirmar erradicación (2 pacientes) e incumplimiento 
de la ingesta del tratamiento establecido (3 pacientes).  
 
Finalmente se conto con el análisis de 45 pacientes apegados al protocolo, distribuidos de la 
siguiente manera: 22 pacientes pertenecientes al grupo tratado mediante triple terapia 
convencional y 23 pacientes tratados mediante la administración de terapia secuencial. 
(Figura 1) 
 
La edad promedio de la población aleatorizada fue de ±50.28 años (18-80 años), estando 
conformada por 12(24%) pacientes de sexo masculino, 38(76%) pacientes del sexo 
femenino y destacando el consumo de tabaco del 14% (7/50 pacientes) de la población. Los 
datos  socio demográficos y clínicos de los pacientes tratados en cada grupo terapéutico son 
descritos en la Tabla 1. Se realizó análisis de prueba T (edad) y  Test exacto de Fisher 
(sexo, tabaquismo e indicación para erradicación), sin evidenciar diferencia estadística 






Tabla 1. Características de pacientes asignados de forma aleatoria al estudio 
Parámetros Triple Terapia 
Convencional 
Terapia Secuencial P 
# Pacientes 25 25  
Sexo    0.742¹ 
          Masculino 5   (20%) 7    (28%)  
          Femenino 20  (80%) 18  (72%)  
Edad ±50.06 ±50.27 0.805² 
Tabaquismo 2    (8%) 5    (20%) 0.417¹ 
Indicación para erradicación    0.463¹ 
     Gastritis asociada a H. pylori 19  (76%) 22  (88%)  
     Úlcera péptica 6    (24%)  3    (12%)  


































8 pacientes no elegibles 
  - 4 Tx previo para erradicación 
  - 3 Alergia a penicilina 
  - 1 Cirugía gástrica previa 
 
5 pacientes no infectados por 
H. pylori evidenciado por 
prueba rápida de ureasa y 
estudio histopatológico 
50 pacientes infectados por 
H. pylori que cumplen 





3 pacientes perdidos 
   - 2 No prueba de antígeno en heces 
   - 1 No cumplimiento del tratamiento 
2 pacientes perdidos 
  - 1 No prueba de antígeno en heces 











Las indicaciones de referencia más frecuentes para realización de Endoscopia de Tubo 
Digestivo Superior en la población por intención de tratar fueron Síndrome Dispéptico 
(28%), Gastritis Crónica (22%) y Reflujo Gastroesofágico (18%). Mientras que los 
hallazgos endoscópicos más frecuentes fueron Pangastritis eritematosa (44%), Gastritis 
eritematosa antral (36%) e Incompetencia del EEI (34%). El listado completo de las 
indicaciones médicas de referencia y los hallazgos endoscópicos se presentan en la Tabla 2. 
 
Tabla 2. Indicaciones de Referencia y Hallazgos Endoscópicos de población en estudio 
Indicación N (%) 
Síndrome Dispéptico 14 (28%) 
Gastritis Crónica 11 (22%) 
Reflujo Gastroesofágico 9 (18%) 
D/C Infección por H. pylori 5 (10%) 
Enfermedad Ácido Péptica 4 (8%) 
Sospecha de Neoplasia Gástrica 3 (6%) 
Sospecha de Cuerpo Extraño  1 (2%) 
Familiar con Cáncer Gástrico  1 (2%) 
Síndrome Ulceroso 1 (2%) 
Epigastralgia 1 (2%) 
 
Hallazgos Endoscópicos N (%) 
Pangastritis eritematosa 22 (44%) 
Gastritis eritematosa antral 18 (36%) 
Incompetencia del EEI 17 (34%) 
Esofagitis GI 16 (32%) 
Hernia del Hiato Esofágico 13 (26%) 
ERGE  10 (20%) 
Gastritis folicular 6 (12%) 
Sospecha endoscópica de Esófago de Barret 6 (12%) 
Úlceras gástricas 5 (10%) 
Duodenitis  3 (6%) 
Gastritis erosiva 2 (4%) 
Gastritis hemorrágica 2 (4%) 
Reflujo duodeno gástrico 2 (4%) 
Esófago de Barret 1 (2%) 
Varices esofágicas GII 1 (2%) 
Esofagitis por Candida 1 (2%) 
Úlcera duodenal 1 (2%) 
Pólipos gástricos 1 (2%) 
Tumor estromal submucoso (GIST) de esófago 1 (2%) 
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La erradicación se confirmó por la prueba de antígeno en heces 4-6 semanas posterior a la 
finalización del tratamiento. En 20/22 (90%) se confirmó la erradicación de H. pylori y 
2/20 (10%) resultaron positivos después del tratamiento y en 19/23 (82%) se confirmó la 
erradicación de H. pylori y 4/23 (18%) resultaron positivos aún posterior al tratamiento.  
 
La comparación de erradicación entre ambas terapias no mostró una diferencia estadística 
significativa tanto por protocolo (TTC vs TS: 90% vs 82%, χ2 (1)=0.67, p=0.66) como por 
intención de tratar. (TTC vs TS: 80% vs 76%, χ2 (1)=0.11, p=1.00). Los porcentajes de 
erradicación detallados se muestran en la tabla 3. 
 
Tabla 3.  
Porcentajes de erradicación de grupos terapéuticos por Protocolo e Intención de Tratar 
Régimen Terapéutico # Pacientes PP* ITT* 
    N (%) N (%) 
Triple Terapia Convencional 25 20/22 (90) 20/25 (80) 
Terapia Secuencial 25 19/23 (82) 19/25 (76) 
 
De acuerdo a la indicación para erradicación de H. pylori, de los 22 pacientes sometidos a 
la triple terapia convencional que completaron el estudio a 16 se diagnosticó con gastritis 
asociada a H. pylori, en 15 (93.75%) se comprobó la erradicación de la bacteria, y 
solamente en 1 paciente (6.25%) existió fracaso del tratamiento. Además se diagnosticó a 6 
pacientes con úlcera péptica, demostrando erradicación de la bacteria en 5 pacientes 
(83.3%) y en 1 (16.6%) existió fracaso del tratamiento.  
 
De los 23 pacientes asignados al grupo TS, 20 fueron diagnosticados con gastritis asociada 
a H. pylori con erradicación comprobada en 18 pacientes (90%) y 2 pacientes (10%) con 
fracaso terapéutico. Los 3 pacientes restantes fueron diagnosticados con úlcera péptica, 
demostrando erradicación en 1 paciente (33.3%) y en 2 (66.6%) la persistencia de la 
infección posterior al tratamiento. No existió diferencia estadística significativa entre 
ambas terapias de acuerdo a indicación de erradicación en análisis por protocolo χ² 
(1)=1.42, p=0.28 e intención de tratar χ² (1)=1.22, p=0.463. Los porcentajes de erradicación 
por intención de tratar y por protocolo de cada grupo terapéutico de acuerdo a la indicación 
para erradicación se muestran en la Tabla 4.  
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Tabla 4. Porcentajes de erradicación por protocolo e intención de tratar en ambos grupos 
terapéuticos por indicación de erradicación de H. pylori 
Indicación para Erradicación de H. pylori PP ITT 
     Gastritis asociada a H. pylori     
          Triple Terapia Convencional 15/16   (93.75%) 15/19   (78.9%) 
          Terapia Secuencial 18/20   (90%) 18/22    (81.8%) 
     Úlcera péptica     
          Triple Terapia Convencional 5/6        (83.3%) 5/6         (83.3%) 
          Terapia Secuencial 1/3        (33.3%) 1/3         (33.3%) 
Test exacto de Fisher P = 0.28 P = 0.463 
 
En cuanto a la adherencia al tratamiento más del 95% de los pacientes que completaron el 
estudio tomaron todos los medicamentos prescritos, a excepción de 1 paciente asignado a la 
terapia secuencial quien solamente cumplió con 8 días de tratamiento (80%). No se 
encontró diferencia estadística significativa (p= 1.00) sobre la adherencia del paciente a la 
triple terapia convencional o terapia secuencial.   
 
Los efectos adversos estuvieron en 38/45 pacientes  (84.4%) de la población tratada por 
protocolo presentaron uno o más efectos adversos: 19 pacientes (86.36%) con la triple 
terapia convencional y 19 pacientes (82.60%) con la terapia secuencial. Los efectos 
adversos más comunes en ambos grupos terapéuticos fueron el sabor metálico con una 
frecuencia de 49.9% con la triple terapia convencional y 56.5% con la terapia secuencial  y 
nauseas con una frecuencia de 31.8% y 52.2% respectivamente. Ningún paciente enrolado 
en el estudio refirió efectos adversos severos. 
 
No hay asociación entre el grupo terapéutico y la ausencia o presencia de alguno de los 
siguientes efectos adversos: sabor metálico, nauseas, cefalea, dolor abdominal, mareos, 
diarrea, vómitos y anorexia. A excepción del efecto adverso ―otros‖ (sueño, insomnio, 
reacción alérgica cutánea y debilidad) que su presencia fue mayor al administrar la triple 
terapia convencional comparado con terapia secuencial, encontrando una diferencia 
estadística significativa (p = 0.049). Todos los efectos adversos presentados con ambos 
grupos terapéuticos fueron autolimitados desapareciendo posterior a la finalización del 
tratamiento. Tabla 5 
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Test exacto de 
Fisher 
Sabor metálico 9 (40.9%) 13 (56.5%) 22 (48.9%) .376 
Nauseas 7 (31.8%) 12 (52.2%) 19 (42.2%) .231 
Cefalea 5 (22.7%) 9 (39.1%) 14 (31.1%) .337  
Dolor 
Abdominal 
5 (22.7%) 8 (34.8%) 13 (28.9%) .514 
Mareos 4(18.2%) 4(17.4%) 8(17.8%) 1.0 
Diarrea 6(27.3%) 2(8.7%) 8(17.8%) .135 
Vómitos 2(9.1%) 2(8.7%) 4(8.9%) 1.0 
Anorexia 1(4.5%) 1(4.3%) 2(4.4%) 1.0 
Otros 4 (18.2%) 0 (0%) 4(8.9%) 0.049 
Ninguno 3(13.6%) 4(17.4%) 7(15.6%) 1.0 





























En la actualidad la terapia de primera línea para erradicación de H. pylori continúa siendo 
la triple terapia convencional conformada por un inhibidor de la bomba de protones, 
claritromicina, amoxicilina o metronidazol en esquemas que van de 10 a 14 días.(7)(12)(13) 
La evidencia actual demuestra que el porcentaje de erradicación con el pasar del tiempo ha 
disminuido alcanzando porcentajes actuales entre el 70% al 80%,(12)(14) lo que ha 
planteado la necesidad de implementar una terapia de primera línea que posea un 
porcentaje de erradicación más cercano al 100%.(15) 
 
La resistencia bacteriana se ha identificado como uno de los factores principales del fracaso 
en la erradicación,(17) los niveles de resistencia a nivel mundial a claritromicina y 
metronidazol son de aproximadamente 25% y 40-80% respectivamente(3), siendo estos 
responsables de un 60% del fracaso de la terapia actual.(117) 
 
En la última década se inicia el estudio de una nueva terapia para erradicación de H. pylori 
principalmente en Europa, demostrando mayores porcentajes de erradicación, similitud de 
efectos adversos y menor costo que la triple terapia convencional.(2) La denominada 
terapia secuencial que incluye medicamentos conocidos en el tratamiento de erradicación 
pero siendo administrados mediante un esquema innovador.(28) 
 
En este estudio la prevalencia de infección fue del 90.9% y todos los pacientes que fueron 
enrolados al estudio presentaron prueba rápida de ureasa y/o estudio histopatológico 
positivo. Ambos grupos terapéuticos fueron comparables no mostrando diferencia en 
cuanto a sexo, edad, tabaquismo e indicación para erradicación.  
 
El objetivo principal fue comparar la probabilidad de erradicar H. pylori al administrar la 
triple terapia convencional y terapia secuencial, los resultados obtenidos fueron para terapia 
secuencial de 82% por protocolo y del 76% por intención de tratar, mientras que para la 




Los resultados de este estudio con la administración de la terapia secuencial (82%-76%) no 
son tan avallasadores como los reportados por estudios europeos, que muestran un mayor 
éxito en la erradicación (>90%).(156) Además los datos obtenidos a la administrar la triple 
terapia convencional en los estudios europeos (77% - 79%) advierte cifras menores de éxito 
en la erradicación en comparación con el estudio en cuestión (90% - 80%). 
 
La evidencia de porcentajes de erradicación más bajos con la terapia secuencial es 
respaldada por estudios recientes: Sánchez Delgado y cols. en España encontraron un 
porcentaje de erradicación con la administración de terapia secuencial del 84%(30) y de 
forma similar Wu y cols. en Taiwán reportan un porcentaje de erradicación del 89%.(113) 
Además la similitud de los porcentajes de erradicación entre ambas terapias  ha sido 
reportado por Kalach y cols en Francia en donde no pudiendo demostrar diferencias 
estadísticamente significativas entre la terapia secuencial y la triple terapia convencional en 
esquemas terapéuticos de 7 días en niños: 85% vs. 80% respectivamente.(115)  Parks y 
cols. en un estudio reciente en Korea tampoco pudo encontrar diferencia significativa en los 
porcentajes de erradicación 77.9% vs. 71.6%.(116) 
 
En el escenario clínico Latinoamericano el presente estudio confirma los datos preliminares 
obtenidos por Ruiz-Obaldía y cols. en un estudio aleatorizado de similares características  
llevado a cabo en Panamá,  en donde se  compararon las terapias en cuestión durante 10 
días no reportando diferencias en los porcentajes de erradicación, siendo de 87.8%  para la 
terapia secuencial vs. 85.5% para la terapia convencional.(114)  
 
Otro estudio publicado recientemente, en el que se aleatorizaron 1463 participantes de 6 
países latinoamericanos (Chile, Colombia, Costa Rica, Honduras, Nicaragua, México) 
comparo la triple terapia convencional durante 14 días con terapia concomitante por 5 días 
y terapia secuencial por 10 días, encontrando porcentajes de erradicación por intención de 
tratar  de 82.2%, 73.6% y 76.5% respectivamente. La diferencia entre la triple terapia 
convencional y terapia secuencial no fue estadísticamente significativa (p=0.04) en el nivel 
p=0.025, pero la cercanía estadística significativa de la prueba de dos colas sugirió que la 
terapia secuencial no fue tan efectiva como la triple terapia convencional.(156) 
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La importancia del estudio en cuestión se basa en demostrar que la terapia secuencial no 
puede ser recomendada en la práctica clínica de forma generalizada sin una validación 
previa en otras poblaciones con características diferentes. Uno de los puntos primordiales 
que puede explicar esta discrepancia puede radicar en la variación geográfica del patrón de 
resistencia antimicrobiana.(156) 
 
En el Salvador, la resistencia de las cepas aisladas de H. pylori a claritromicina es baja o 
nula (0%) mientras que la prevalencia de resistencia a metronidazol es mayor (±80%)(18) 
en contraste a los datos reportados en Europa 10-20% y 33% respectivamente. El patrón de 
resistencia a claritromicina constituye el principal determinante en la efectividad de la 
erradicación de H. pylori con la triple terapia convencional (IBP-amoxicilina-
claritromicina)(17)(33) y ésta continúa siendo la primera opción de tratamiento en 
poblaciones con una resistencia a la claritromicina menor al 15-20%.(7)  
 
Un mayor éxito en la erradicación con la administración de la triple terapia convencional 
(IBP-amoxicilina-claritromicina) es esperado si la prevalencia de resistencia a 
claritromicina en la población estudiada es baja o nula. Mientras que una alta prevalencia 
de resistencia a metronidazol en dicha población seria una explicación menos certera del 
porcentaje de erradicación bajo resultante de la terapia secuencial comparado con los datos 
obtenidos en estudios realizados en Europa.(156) 
 
En años recientes la utilización de claritromicina en El Salvador ha sido menor comparado 
con países desarrollados debido a su alto costo y su inexistencia dentro del cuadro básico de 
medicamentos del sistema público de salud. Sin embargo ha sido agregada recientemente 
en la 10° versión del Listado Oficial de Medicamentos del Ministerio de Salud bajo 
diferentes indicaciones aprobadas entre las que se encuentra el tratamiento para la 
erradicación de H. pylori.(36) Lo que en un futuro podría representar la aparición de niveles 
de resistencia similares a los reportados en Europa lo que impactaría en la efectividad de la 




La mayor parte de los estudios publicados no determinan la resistencia a claritromicina y 
nitroimidazoles, por lo cual existe una información insuficiente para realmente juzgar un 
régimen antimicrobiano acorde a la aplicabilidad para una población con alta o baja 
resistencia antimicrobiana. Aunque muchas veces estos niveles de resistencia evidenciados 
in vitro no resultan extrapolables en la práctica clínica, como se ha logrado evidenciar con 
la resistencia a metronidazol, sin embargo los métodos de detección para resistencia a 
claritromicina son seguros y su importancia clínica ha sido comprobada.(7)(28) 
 
Zullo y cols, demostraron que la terapia secuencial fue mucho más efectiva que la triple 
terapia convencional erradicando cepas resistentes a claritromicina (78% vs 17% 
respectivamente). Además, la infección fue erradicada en el 96% y 78% de pacientes con 
cepas resistentes a metronidazol respectivamente.(19) Jafri y cols, realizaron meta-análisis 
mostrando que el porcentaje de erradicación con la terapia secuencial fue de 82% y de 41% 
con la triple terapia convencional en pacientes infectados por cepas resistentes a 
claritromicina. En pacientes con cepas resistentes a metronidazol la erradicación fue del 
96% con la terapia secuencial y del 78% con la triple terapia convencional.(26) 
 
La resistencia a claritromicina y/o metronidazol de las cepas aisladas de H. pylori 
produciría disminución del éxito en la erradicación para ambas terapias, aunque con mayor 
disminución de la efectividad de la triple terapia convencional.(19)(26)(27) Pero estudios 
realizados en Latinoamérica que comparen la terapia secuencial con triple terapia 
convencional incluyendo datos sobre resistencia antimicrobiana son muy escasos.  
 
En el año 2001 se realizó en El Salvador con ayuda de la universidad de Washington un 
estudio pre experimental conformado por una población de 11 pacientes con diagnostico de 
gastritis e infección por H. pylori, a los cuales se les administró la triple terapia 
convencional (IBP-amoxicilina-claritromicina), este estudio obtuvo un porcentaje de 
erradicación del 100%, reporto resistencias antimicrobianas a claritromicina del 0% y a 
metronidazol del 66.6%, bajo estos hallazgos deberían realizarse estudios clínicos 
controlados poblacionales en Latinoamérica o países con resistencia antimicrobiana similar 
a las expuestas que permitieran demostrar la efectividad de ambas terapias. 
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En cuanto la indicación de erradicación (úlcera péptica vs dispepsia no ulcerosa) el estudio 
actual no reportó diferencia estadística significativa en porcentajes de erradicación por 
protocolo e intención de tratar. Los datos anteriores se contraponen a los estudios que 
sugieren que el porcentaje de erradicación después de la administración de la triple terapia 
convencional en pacientes con dispepsia no ulcerosa tiende a ser más bajo que en pacientes 
con úlcera péptica,(119)(120)(121) mientras que los porcentajes de erradicación con la 
terapia secuencial no se ven afectados por esta variable.(122)(123)(125)(19)  
 
Gatta y cols, realizaron meta-análisis comparando en pacientes con dispepsia no ulcerativa 
la terapia secuencial con la triple terapia convencional durante 10 días obteniendo 
porcentajes de erradicación de 92.8% y 76.2% respectivamente. Mientras que los pacientes 
con úlcera péptica los porcentajes de erradicación fueron de 90.5% para terapia secuencial 
y 95.5% para triple terapia convencional.(27) 
 
La triple terapia convencional y la terapia secuencial no mostraron diferencias 
significativas en adherencia al tratamiento en el presente estudio. El 90% de los pacientes 
se adhirió firmemente al protocolo retornando a sus citas control y tomando la cantidad de 
tabletas prescritas, solamente existió una pérdida del 10% de sujetos de investigación. En 
los estudios realizados tampoco se ha evidenciado una diferencia en la adherencia al 
tratamiento entre ambas terapias.(26)(102)  
 
Además ninguno de los dos tratamientos demostró presentar más o menos efectos adversos, 
con una presentación en 85% de sujetos de ambos grupos terapéuticos, siendo éste un 
porcentaje mayor que los reportados por otros estudios; (2)(27) esta diferencia notable pudo 
estar influenciada por la importancia y el seguimiento dado a este aspecto en la cita control 
posterior a la finalización del tratamiento. Cabe destacar que otros estudios no cuentan con 
una cita control hasta el momento de la prueba para confirmar la erradicación, dando así 
una menor relevancia a este aspecto que resulta determinante para el cumplimiento del 




Dentro de la categoría ―otros‖ (sueño, insomnio, reacción alérgica cutánea y debilidad 
generalizada) en efectos adversos el grupo de la triple terapia convencional presentó una 
mayor frecuencia estadísticamente significativa comparado con la terapia secuencial, 
siendo explicable por la presentación de cada uno de los síntomas por un solo paciente del 





























 La edad media de la población aleatorizada fue de ± 50.2 años, conformado por un 
76% de pacientes del sexo femenino y 24% del sexo masculino; destacando la 
presencia de consumo del tabaco en un 14% de la población estudiada. 
 
 Las indicaciones de referencia médica más frecuentes para realización de 
Endoscopia de Tubo Digestivo Superior en la población en estudio fueron Síndrome 
Dispéptico (28%), Gastritis Crónica (22%) y Reflujo Gastroesofágico (18%). 
 
 Los principales hallazgos endoscópicos encontrados en la  población en estudio 
fueron Pangastritis eritematosa (44%), Gastritis eritematosa antral (36%) e 
Incompetencia del EEI (34%). 
 
 La principal indicación para erradicación en los pacientes infectados por H. pylori 
fue gastritis crónica.  
 
 No existió diferencia significativa del porcentaje de erradicación entre ambas 
terapias en pacientes con úlcera péptica o gastritis asociada a H. pylori. 
 
 Los  porcentajes de erradicación de H.pylori entre terapia secuencial y triple terapia 
convencional no mostraron una diferencia estadística significativa tanto en análisis 
por protocolo como por intención de tratar. 
 
 La administración de Triple Terapia Convencional o Terapia Secuencial no mostro 
diferencias significativas en la adherencia al tratamiento por 10 días en los pacientes 
infectados por H. pylori. 
 
 No se encontraron diferencia significativa en cuanto a efectos adversos a la 
administración de Triple Terapia Convencional o Terapia Secuencial durante 10 







- Existe la necesidad de realizar estudios en diferentes regiones, principalmente 
países en desarrollo, que comparen la erradicación de H. pylori administrando 
ambas terapias e incluyendo datos sobre la resistencia antimicrobiana a 
metronidazol y claritromicina.  
 
- Realizar un estudio comparativo sobre el costo económico de la triple terapia 
convencional y la terapia secuencial para la población salvadoreña. 
 
- Se recomienda un nuevo estudio con características poblacionales similares pero 





























La clasificación Anatómico-Terapéutica-Clínica (ATC) de los medicamentos, refiere que 
corresponde a la codificación A01AB17: Tracto gastrointestinal y metabolismo, preparaciones 
estomacales antisépticas para tratamientos orales. 
 
Mecanismo de acción 
Es un agente sintético antibacteriano y antiparasitario que se encuentra clasificado dentro de la 
clase de nitroimidazoles. El metronidazol  es relativamente inactivo hasta que es metabolizado 
dentro de los organismos susceptibles; es activado cuando se reduce, postulándose que su 
mecanismo de acción es a través de la eliminación del potencial reductor de microorganismos 
anaerobios y microaerofílicos. 
 
Indicaciones Terapéuticas 
Tratamiento o prevención de septicemia, infecciones intraabdominales postoperatorias, absceso 
pélvico, celulitis pélvica, tromboflebitis séptica, sepsis puerperal y en otras infecciones en las 
que se han identificado bacterias anaerobias. Absceso hepático amebiano y otras formas graves 
de amebiasis intestinal y extraintestinal. 
 
Restricciones Generales 
El metronidazol se debe usar con precaución en pacientes con enfermedades agudas y crónicas 
del Sistema Nervioso Central o periférico. 
Se debe indicar al paciente no ingerir bebidas alcohólicas durante el tratamiento y por lo menos 
un día después de finalizado, además los pacientes deben ser prevenidos que se presente 
confusión, vértigo, alucinaciones, trastornos visuales transitorios y oscurecimiento de la orina. 
Durante el embarazo el uso de metronidazol  debe ser evaluado cuidadosamente; al momento 
solo se conoce que puede atravesar la barrera placentaria pero no los posibles efectos sobre la 
organogénesis humana. El metronidazol es excretado por la lactancia materna por lo que 






En la actualidad se conocen muchos efectos adversos producidos por el metronidazol como 
dolor abdominal, nauseas, vómitos, anorexia, diarrea y sabor metálico; además reacciones de 
hipersensibilidad, neuropatía sensorial periférica, cefalea, convulsiones, vértigo, ataxia, 
confusión, alucinaciones y trastornos visuales. 
 
Interacciones Medicamentosas 
Se han reportado distintas reacciones adversas con los siguientes medicamentos: 
Disulfiram: Se han reportado reacciones psicóticas en pacientes que usaron metronidazol y 
disulfiram concomitantemente. Alcohol: Las bebidas alcohólicas y los fármacos que contienen 
alcohol no deben ser consumidas durante la terapia con metronidazol y por lo menos un día 
después de finalizado el tratamiento, debido a que existe la posibilidad de una reacción parecida 
a la del disulfiram. Terapia anticoagulante oral: Potenciación del efecto anticoagulante e 
incremento del riesgo hemorrágico causado por la disminución del catabolismo hepático. Litio: 
Los niveles plasmáticos de litio se pueden incrementar por el metronidazol. Ciclosporina: 
Riesgo de elevación de los niveles séricos de ciclosporina.  
 
Dosis recomendada 
Tratamiento para erradicación de Helicobacter Pylori:  

















La Clasificación Anatómico-Terapéutica-Clínica de los medicamentos refiere que la 
Claritromicina corresponde a la codificación J01FA09: Antibacterianos para uso sistémico, 
Macrólidos. 
 
Mecanismo de acción 
Los macrólidos con un grupo de compuestos estrechamente relacionados, caracterizados por un 
anillo de lactona macrociclico al cual se le unen deoxiazucares. La claritromicina es un 
derivado semisintetico de la eritromicina. La acción antibacteriana se produce por la inhibición 
de la síntesis de proteínas ocurre por unión a la subunidad ribosomal 50S del RNA. 
 
Indicaciones Terapéuticas 
La claritromicina es un antibiótico macrólido de amplio espectro, es altamente potente frente a 
una gran variedad de gérmenes aerobios y anaerobios tanto gram-positivos como gram-
negativos;  es utilizado en infecciones de las vías respiratorios, infecciones de piel y tejidos 
blandos, erradicación de H.pylori y  es activo frente a la mayoría de cepas de Staphylococcus 
aureus, Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Listeria monocytogenes, 
Haemophilus influenzae, Haemophilus parainfluenzae, Moraxella catarrhalis, Neisseria 
gonorrhoeae, Legionella pneumophila, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, 
Mycobacterium leprae, Mycobacterium kansasii, Mycobacterium chelonae, Mycobacterium 
fortuitum, Mycobacterium avium complex. 
 
Restricciones generales 
Está contraindicado en pacientes con conocida hipersensibilidad a los antibióticos macrólidos. 
No se debe administrar concomitantemente con cisaprida, pimozide o terfenadina.  
No se ha establecido la seguridad del uso de claritromicina durante el embarazo y la lactancia; 
sin embargo, se conoce que la claritromicina se excreta a través de la leche materna. La 
claritromicina no debe utilizarse en mujeres embarazadas, en especial durante el primer 
trimestre, excepto en circunstancias clínicas en las que no haya alternativa terapéutica 
apropiada. Por último se debe utilizar con precaución en pacientes con antecedentes de 




Pueden presentarse eventualmente trastornos gastrointestinales, náuseas, dispepsia, dolor 
abdominal, vómito, diarrea, rash, cefalea e incrementos transitorios de las enzimas hepáticas; 
las reacciones alérgicas van desde urticaria y erupciones cutáneas leves hasta anafilaxia y el 
síndrome de Stevens-Johnson. 
 
Interacciones medicamentosas 
El uso de claritromicina en pacientes que toman fármacos que son biotransformados por la 
isoenzima CYP3A: (warfarina, alcaloides del ergot, alprazolam, aztemizol, carbamazepina, 
cilostatol, cisaprida, metilprednisolona, omeprazol, pimozida, quinidina, sildenafil, 
simvastatina, tracolimus, valproato, vinblastina, triazolam, midazolam, lovastatina, 
disopiramida, ciclosporina, rifabutina y fenitoína) puede estar asociado con elevaciones de los 
niveles séricos de tales medicamentos. 
 
Dosis recomendada 
Tratamiento para erradicación de Helicobacter Pylori:  




















La Clasificación Anatómico-Terapéutica-Clínica de los medicamentos refiere que la 
Amoxicilina corresponde a la codificación J01CA04: Antibacterianos para uso sistémico, 
Penicilina Betalactamica de amplio espectro. 
 
Mecanismo de acción 
Las penicilinas inhiben el crecimiento bacteriano por interferir con  un paso específico de la 
pared celular. Las proteínas fijadores de penicilinas (PFP) ayudan a mantener la estabilidad de 
la membrana y sus componentes. Las penicilinas son análogos del sustrato necesario que se une 
a las proteínas fijadores de penicilinas para mantener la estabilidad de la pared celular; por lo 
tanto después que una penicilina se une a las PFP se inhibe la reacción de transpeptidacion , la 
síntesis de peptidoglicano se bloquea y la ocurre muerte celular. 
 
Indicaciones terapéuticas 
La amoxicilina está indicada en el tratamiento de infecciones sistémicas o localizadas causadas 
por microorganismos gram-positivos y gram-negativos sensibles, en el aparato respiratorio, 




Amoxicilina está contraindicada en personas con antecedentes de hipersensibilidad a las 
penicilinas o cefalosporinas. 
Los pacientes con mononucleosis infecciosa presentan un tipo de erupción con el uso del 
medicamento pero no se considera una contraindicación para usar el medicamento en un futuro. 
La amoxicilina es un medicamento categoría B durante el embarazo. 
 
Efectos adversos 
En general como ocurre con otras penicilinas las reacciones adversas se limitan a efectos de 
hipersensibilidad; especialmente en pacientes con antecedentes de asma, urticaria, alergia y 
reacciones de hipersensibilidad con otras penicilinas. 
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Sin embargo existen otro efectos adversos descritos tales como: diarrea, nauseas, vomitos, 
anemia, trombocitopenia, purpura trombocitopenica, agranulocitosis, leucopenia y neutropenia.  
La mayoría son reversibles al suspender el tratamiento. 
 
Interacciones Medicamentosas 
La actividad bactericida de la amoxicilina se ve alterada por medicamentos tales como las 
tetraciclinas, cloranfenicol y los macrolidos; además interfiere con la circulación entero-
hepática de los anticonceptivos hormonales orales y puede disminuir la efectividad de éstos. 
 
El uso de probenecid disminuye la secreción tubular de amoxicilina provocando un aumento y 
prolongación de los niveles de la misma, por ultimo cuando se prescriben anticoagulantes 
concomitantemente con la amoxicilina, debe realizarse un seguimiento apropiado ya que se ha 
reportado prolongación del tiempo de protrombina. 
 
Dosis Recomendada 
Tratamiento para erradicación de Helicobacter Pylori:  




























La Clasificación Anatómico-Terapéutica-Clínica de los medicamentos refiere que el 
Lanzoprazol corresponde a la codificación A02BC03: Medicamentos del tracto gastrointestinal 
y metabolismo, Medicamentos para ulcera péptica y Enfermedad por Reflujo Gastroesofágico; 
inhibidores de bomba de protones. 
 
Mecanismo de Acción 
El lanzoprazol inhibe la secreción gástrica de ácido. Este fármaco pertenece a la nueva clase de 
fármacos antisecretores, los benzimidazoles, que suprimen la secreción de ácido al inhibir el 
sistema enzimático H+/K+ ATPasa de las células parietales gástricas. El Lanzoprazol es 
absorbido a nivel duodenal y pasa a la circulación portal con un importante primer paso 
hepático. Posteriormente alcanza el estómago vía hiatógena, atraviesa la mucosa y se acumula 
en el espacio canalicular de la célula parietal. Dentro del canalículo la droga requiere de un 
medio ácido para su conversión al metabolito activo, que es el que ejerce la acción. Una vez 
activado el lanzoprazol, éste se une a un residuo de cisteína de la bomba de protones (enzima 
H+/K+ATPasa) mediante un enlace covalente y de esta forma bloquea en forma permanente la 
vía final común de la secreción de ácido gástrico. 
 
Restricciones generales 
Los Inhibidores de Bomba de Protones están contraindicados en caso de hipersensibilidad 
conocida al fármaco y debe ser administrado con cautela en pacientes con insuficiencia 
hepática. Durante el embarazo está catalogado en categoría C y no está recomendado su uso 
durante la lactancia. 
 
Reacciones Adversas 
En general hay escasos reportes de efectos adversos y provienen principalmente de la 
experiencia en adultos. Se describen diarrea, náuseas, vómitos, dolor abdominal y cefalea, la 







La alteración de la absorción gástrica afecta a ácidos y bases débiles, destacando la disminución 
de la absorción de ketoconazole, itraconazole, griseofulvina, hierro, vitamina B12 y 
cefpodoxina, mientras que digoxina y nifedipino aumentan su absorción. La coadministración 
con otras sustancias que se metabolizan vía citocromo P450 produce la inhibición del complejo 
enzimático con potencial aumento de los niveles plasmáticos de la droga, lo cual es de especial 
importancia en drogas con un estrecho margen de seguridad, como lo son la warfarina, el 
diazepam y la fenitoína. 
 
Dosis Recomendada 
Tratamiento para erradicación de Helicobacter Pylori:  



































Fecha de Nacimiento: ___/____/____     Edad: _____________ 
Sexo: Masculino         Femenino  
Estado Civil: ______________ 
Nivel Educativo: ___________ 
Dirección: _________________________________________________________________ 
_________________________________________________________________ 
Teléfono casa: _______________ 
Celular: ____________ 
 
¿Ha fumado o fuma cigarrillos actualmente?       Si                  No 
En caso afirmativo, ¿Cuántos cigarrillos al día consume? 
      Ninguno       ≤20 cigarrillos al día        >20 cigarrillos al día. 
 
1. Pacientes que han recibido tratamiento previo para erradicación de H. pylori: 
                                                       Si                  No 
2. Pacientes que hayan recibido tratamiento con inhibidor de bomba de protones, 
antagonistas de receptores H2 o preparados de bismuto 2 semanas previas y 
antibióticos 4 semanas previas al estudio: 
                                                       Si                  No 
3. Pacientes que hayan presentado Sangrado de Tubo Digestivo Superior durante los 
últimos 12 meses previos. 
                                                       Si                  No 
4. Pacientes con enfermedad o disfunción clínica hepática o renal. 
                                                       Si                  No     
5. Pacientes con cáncer gástrico avanzado o cirugía gástrica previa. 
                                                 Si                  No 
6. Pacientes con alergia conocida a alguno de los medicamentos a utilizar. 





Diagnóstico de Referencia para Estudio Endoscópico: ____________________________________ 
 
Diagnóstico Endoscópico: __________________________________________________________ 
 
Resultado Prueba de Ureasa:   Positiva             Negativa 
              Tiempo de Lectura:             15 min     30 min     60 min       4 hr        24 hr 
 












                                    Anexo 7 
                   CONSENTIMIENTO INFORMADO 
FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD DR. ―LUIS EDMUNDO VASQUEZ‖ 
                                     ESCUELA DE MEDICINA 
 
 
Este documento contiene información que explica en qué consiste el estudio, así como los 
beneficios y riesgos que implica para su salud, si tiene alguna duda favor consulte a su 
médico. Puede tomar con usted una copia de éste documento para discutirlo con su familia, 
si así lo desea. 
 
“Tratamiento para Erradicación de Helicobacter pylori en una población 




Nombre Titulo Cargo Institución Teléfono  





Investigador UJMD 74509230 










Asesor UJMD 71298351 
 
2. Introducción 
Usted ha sido invitado a participar en un estudio de investigación. Por favor lea 
cuidadosamente este documento y asegúrese de entender todo el contenido. 
 
Helicobacter pylori es una bacteria que se encuentra en la mucosa del  estómago de 
millones de personas alrededor del mundo, especialmente en países en vías de desarrollo 
como el nuestro. La infección por esta bacteria es causa de un 60 a  80% de ulceras 
gástricas y 70 a 90% ulceras duodenales, además los pacientes con esta infección  se 
encuentran en mayor riesgo de presentar cáncer de estomago. 
 
Las recomendaciones actuales para la eliminación de esta bacteria son: ulcera gástrica, 
ulcera duodenal, gastritis atrófica, pacientes que tengan familiares en primer grado con 
cáncer de estomago, entre otras. 
 
3. Propósito del estudio  
La terapia farmacológica más utilizada y recomendada a nivel mundial para la eliminación 
de Helicobacter pylori es la triple terapia convencional, sin embargo estudios recientes  han 
demostrado que al utilizar esta terapia 1 de cada 5 pacientes no se cura. En los últimos años 
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una nueva alternativa conocida como terapia secuencial ha surgido presentando mejores 
resultados en estudios realizados en Europa y Asia. El propósito de esta investigación es 
comparar cual de las terapias descritas anteriormente presenta mayores niveles de 
eliminación de la bacteria en una población salvadoreña.  
 
4. Procedimiento  
El día que usted asista a la realización de su estudio endoscópico, se llevará a cabo una 
selección al azar de los pacientes que optarán a participar en el estudio. A cada paciente 
seleccionado se le brindara una ficha de información personal y una copia de este 
documento que deberán ser completados, explicando la forma correcta de su llenado. 
 
Se realizará la endoscopia de tubo digestivo superior, obteniendo 5 biopsias de la mucosa 
del estómago. Una de ellas será utilizada para la prueba de ureasa y el resto  para estudio 
histopatológico, cuyos resultados serán brindados una semana posterior al procedimiento. 
Si usted es diagnosticado con infección por la bacteria y cumple indicación para su 
eliminación será identificado como participante del estudio. 
 
Posteriormente, se pedirá que asista a la farmacia donde se entregará el tratamiento para 
eliminación de la bacteria de forma gratuita. Un día posterior de haber completado el 
tratamiento deberá presentarse a una cita control con los investigadores para una evaluación 
de la terapia recibida. Por último, 4 semanas posterior a finalizado el tratamiento se 
presente nuevamente a la clínica para realizar la prueba de antígenos en heces con el 
propósito de  comprobar la eliminación de la bacteria. 
 
5. Participación  
Será su responsabilidad seguir en forma correcta las indicaciones que el médico señale 
sobre la toma del medicamento, en cuanto a la dosis, duración y preservación del mismo. 
Por último deberá asistir a sus citas control el día que se le indique. 
 
6. Beneficios 
La eliminación de la bacteria Helicobacter pylori, disminuye la inflamación de la mucosa 
del estómago, produce cicatrización y disminución en la recidiva de las úlceras pépticas, 
disminuye el riesgo de presentar cáncer de estómago. 
 
7. Información sobre los fármacos 
Todos los medicamentos usados en este trabajo de investigación han sido investigados y  
aprobados para la eliminación de Helicobacter pylori.  Las reacciones más comunes de 
cada medicamento son las siguientes: 
Amoxicilina: Nauseas, Vómitos, Diarrea, Reacción Alérgica. 
Metronidazol: Sensación de metal en la boca, nauseas, vómitos, diarrea. 
Claritromicina: Nauseas, vómitos, diarrea, dolor abdominal y dolor de cabeza. 
Lanzoprazol: Diarrea, nauseas, vómitos, dolor abdominal. 
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En caso de presentar alguna reacción a los medicamentos, favor contacte de inmediato a 
cualquiera de los investigadores involucrados a los teléfonos señalados anteriormente. 
 
8. Alternativas  
No se cuenta con otra alternativa de tratamiento dentro del estudio, por lo que si usted no 
está de acuerdo con la terapia asignada no podrá formar parte del estudio.  
 
9. Compensación  
No existirá remuneración monetaria por su participación en este estudio. Sin embargo los 
investigadores atenderán de manera oportuna y gratuita los efectos adversos causados por 
los medicamentos brindados.  
 
10. Incentivo para el paciente  
Al formar parte de esta investigación, se le entregará el tratamiento completo durante 10 
días para su enfermedad de forma gratuita. Además se brindará la prueba de ureasa al 
momento de realizar la endoscopia para verificar la presencia de la bacteria, así como la 
prueba de antígenos en heces 4 semanas posterior a finalizado el tratamiento para 
comprobar su erradicación. 
 
11. Confidencialidad de la información  
Tanto los autores como la Comisión de Investigación de la Facultad de Medicina UJMD y 
las autoridades reguladoras tendrán libre acceso a su expediente clínico original como 
participante, para la verificación de los procedimientos y/o datos del estudio clínico sin 
violar su confidencialidad.  
 
12. Retiro Voluntario  
Su participación en este estudio es voluntaria. Usted puede decidir no participar o retirarse 
en cualquier momento. La decisión no resultará en ninguna penalidad o pérdida de los 
beneficios para los cuales tenga derecho, por lo que seguirá siendo tratado aún fuera del 
estudio. Se le informara si se dispone de nueva información que pueda influir en su 
decisión de continuar participando.  
 
Al firmar a continuación, usted acepta que es conocedor de todo el contenido presentado 
anteriormente y que está de acuerdo con todas las condiciones, riesgos y beneficios que han 
sido descritas en este documento.  
 
Yo___________________________________________________________, acepto 
voluntariamente participar ésta investigación el día _____________ _____ del mes de 








Nombre: hp fast 
 
Uso: hp fast detecta la enzima ureasa para la presuntiva identificación de Helicobacter pylori 
en las biopsias de mucosa gástrica. Su uso es pretendido únicamente para diagnostico in vitro. 
 
Resumen: Helicobacter pylori ha sido demostrado como el agente causante en la mayoría de 
veces de la gastritis aguda tipo B. Y ahora es conocido que en la ausencia de aspirina, 
analgésicos antiinflamatorios no esteroideos o estado de hipersecreción, la bacteria esta 
directamente relacionada con la enfermedad úlceropéptica como son las ulceras benignas 
gástricas y ulceras duodenales. Existen datos epidemiológicos que relacionan la presencia de H. 
pylori con el cáncer gástrico y el linfoma del tejido linfoide asociado a la mucosa gástrica 
(MALT). La erradicación de H. pylori con el uso de antibióticos ha demostrado curar la úlcera 
péptica y prevenir sus recurrencias. 
 
Principio: Una biopsia de mucosa gástrica obtenida por endoscopia es colocada en una gel de 
agar que contiene urea, dos indicadores colorantes del pH del: azul de bromotimol y rojo de 
metilo, y un conservante paraben. Hp fast no contiene ningún conservante ácido tóxico. 
La ureasa en Helicobacter pylori convierte la urea a amonio lo cual eleva el pH y cambia el 
color del agar, indicando una prueba positiva.  
 
Interpretación de Resultados 
Los tiempos de lectura sugeridos para hp fast son 15, 30 y 60 minutos, 4 horas y 24 horas 
posteriores a la inserción de la biopsia. Una vez que una reacción positiva ha sido obtenida, no 
son necesarias más lecturas. 
 
Los tintes, rojo de metilo y azul de bromotimol, han sido seleccionados para convertir varios 







pH                                        Color                                         Interpretación 
5.2                                        Amarillo/Melocotón claro        Negativa 
5.8                                        Amarillo verdoso                      Negativa 
6.5                                        Verde oscuro                             Positiva (Ligeramente) 
7.2                                        Azul aqua                                  Positiva (Moderadamente) 
7.5                                        Azul oscuro                               Positiva (Marcadamente) 
 
 Un color amarillo/melocotón claro o amarillo verdoso indica la ausencia de la enzima 
ureasa y es una prueba negativa. La lectura final en una prueba negativa no debe ser 
más de 24 horas después. 
 Un color verde oscuro dentro de las primeras 4 horas es positiva (diagnostico 
presuntivo) y se tornará azul oscuro dentro de las primeras 24 horas. La reacción verde 
oscuro a las 24 horas es raro y debe ser interpretado junto con el estudio histopatológico 
o algún otro criterio diagnóstico. 
 Un color azul indica la presencia de la enzima ureasa y es positivo para Helicobacter 
pylori (diagnostico presuntivo). Sin embargo, para el diagnostico definitivo de H. 
pylori, un estudio histopatológico con una tinción adecuada como Giemsa o Whartin-
Starry es requerida. 
 
Preparación del paciente 
Antibióticos y bismuto, cuando se utiliza en una terapia subóptima, puede suprimir pero no 
eliminar el organismo. Por eso, los pacientes deben no haber usado estos agentes durante varias 
semanas previas al examen. Seguido de una terapia inadecuada, el organismo puede volver a 
crecer de forma irregular y no poder ser detectado en biopsias al azar. El paciente debe no haber 
recibido tratamiento con inhibidor de bomba de protones, ya que estos medicamentos han 
demostrado tener un efecto bactericida en el organismo previo al examen. 
 
Localización de la biopsia 
Debido a la naturaleza irregular de la infección por Helicobacter pylori, es generalmente 
recomendado que dos biopsias sean obtenidas en cada paciente, una del área pre pilórica y una 
segunda del antro proximal en la curvatura menor. Las biopsias deben ser obtenidas de una 
mucosa aparentemente normal, ya que una mucosa erosiva o ulcerada puede contener menor 
cantidad de microorganismos. 
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Limitaciones y Advertencias 
Falsos positivos: Estudios indican que la ureasa de otros organismos como Proteus o 
Pseudomonas no se encuentra tan activa en el rango de pH ácido donde la reacción de hp fast 
comienza. Esto separa la actividad de la ureasa de H. pylori de la ureasa de otras bacterias. 
Pacientes con una aclorhidria completa (anemia perniciosa, cirugía gástrica previa y supresión 
de ácido pro drogas por tiempo prolongado) pueden tener un crecimiento bacteriano gástrico de 
otra bacteria conteniendo ureasa. En general, estas bacterias tiene menor ureasa y no producen 
un rápido o profundo color azul. 
 
Falsos negativos: 
 Distribución irregular de la infección 




Almacenamiento y Estabilidad 
Hp fast debe ser almacenado a una temperatura 2-8 °C. 
Hp fast es estable y provee resultados exactos hasta por 12 meses. No utilizar la prueba si el 
color no es melocotón claro o amarillo o si ha pasado su fecha de expiración. Cada hp fast 
contiene una fecha de expiración y un número de lote por el cual puede ser rastreado. 
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